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Au moment de mettre sous presse, nous apprenons le décés du Profes- 
seur LATARJET, membre du Comité de Direction des Annales d’Anatomie 
pathologique depuis l'année 1931. 
Une notice nécrologique sera, dans le prochain numéro, consacrée a 
ANDRE LATARJET, dont nous saluons ici la mémoire avec émotion. 
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LE DEVELOPPEMENT DU LOBE ANTERIEUR 
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ET SES CONSEQUENCES PHYSIO-P ATHOLOGIQUES i 


par 


H. ROUVIERE, A. GIROUD, P. DESCLAUX et P. ROUX 


Hochstetter et Atwell nous ont donné de bonnes descriptions du déve- 
loppement de l’hypophyse humaine. Aussi, nous nous proposons seule- 
ment de préciser la morphogénése du lobe antérieur, ses causes et ses 
répercussions. Notre documentation repose sur des coupes et des recons- 
tructions de 17 embryons de 5 mm, a 140 mm. 
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La poche hypophysaire apparait, on le sait, comme un diverticule de 
la cavité bucco-nasale primitive aplatie d’avant en arriére, juste en avant 


Lobe nerveur. 


Poche hypoplhysaire. 


Dépr. cupuliforme. 


Pédicule pharyngo- 
hypophysuaire. 


Chorde. 


Fic. 1. — Vue perspective d’une reconstruction de V'ébauche hypophysaire acco- 

lée au diencéphale dun embryon de 15,5 mm. On remarque, sur la_paroi 

postéricure de la poche hypophysaire, une dépression vis-a-vis de l’extrémité 


Lobe nerveuz. 


Diverticule médi 
Bourrelet margi 


Incisure 
Diencéphale. 


Fic. 2. — Méme préparation que dans la figure 1, dans laquelle l’ébauche hypo- 
physaire a été écartée artificiellement du diencéphale, l’ébauche nerveus 
étant coupée. On voit que le diverticule médian détermine son empreinte sur Fig. 4. 
le plancher diencéphalique et on note le début de la formation des bourrelets haut 
de la gouttiére marginale. médi 
gout 
bilat 
de lextrémité de la chorde dorsale. Elle est primitivement rattachée a a 


paroi pharyngée par un large pédicule qui se rétrécit, s’oblitére et dis médi 
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Fic. 3. — Coupe sagittale dune ébauche hypophysaire d’un embryon de 
24 mm. On voit la formation du versant antérieur médian de la gouttiére 
dans laquelle pénétre un prolongement de la fente hypophysaire. La fente 
elle-méme est ici agrandie en avant par le diverticule médian. — 1, lobe ner- 
veux. 2, fente hypophysaire. 3, diverticule médian. 4, segment médian de la 
gouttiére marginale. 5, chorde. 6, canal cranio-pharyngien. 


Fic. 4. — Reconstruction d’une hypophyse d’un embryon de 25 mm., vue de 
haut. Le diverticule médian en bourgeonnement, et soudé au versant antérieur 
médian de la gouttiére marginale, sépare les fosses. La partie médiane de la 
gouttiére est limitée de la partie latérale par l’incisure latérale. La symétrie 
bilatérale de l'ensemble est manifeste. — 1 et 2, prolongement dorsal de la 
pars lateralis. 3, fosse. 4, incisure latérale. 5, diverticule médian. 6, lobe ner- 
veux et infundibulum. 7, segment latéral de la gouttiére marginale. 8, segment 
médian de la gouttiére marginale. 
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parait partiellement, sa partie moyenne s’effacant la premiére, tandis 
que l’extrémité inférieure persiste pour devenir ’hypophyse pharyngée, 

La paroi antérieure de la poche hypophysaire reste longtemps accolée 
au diencéphale. Une saillie médiane, allongée verticalement, se forme trés 
t6t 4 sa surface (embryon de 9 mm. 7) et s’accentue trés vite. Elle corres- 
pond a un diverticule de la fente hypophysaire que nous appellerons 
diverticule médian (fig. 2 et 8) (1). 

Les parties inférieure et latérales du bord de la poche hypophysaire 
ne tardent pas a s’infléchir en avant (embryon de 10 mm.), de manieére 
a former le versant antérieur d’une gouttiére qui pourrait étre appelée 
gouttiére marginale (fig. 2). La cavité de la poche hypophysaire s’infleé- 
chit dans ce repli, mais elle ne s’étend pas dans toute cette région en 
prolifération (fig. 3), Dés le début du développement de la gouttiére 
marginale, deux incisures latérales, qui persisteront pendant toute la 
durée du développement, V’échancrent et permettent de distinguer a cette 
gouttiére trois segments principaux : un médian et deux latéraux (2). 

Le diverticule médian bourgeonne, s’épaissit, sa cavité disparait, et il 
se soude en avant au segment médian de la gouttiére. Dés lors, il sépare 
deux dépressions : les fosses d’Atwell qui représentent ce qui reste de la 
gouttiére marginale (fig. 4 et 5). 

Diverticule médian et segment médian de la gouttiére marginale cons- 
titueront la pars medialis du lobe antérieur. Le reste de la gouttiére forme 
a droite et 4 gauche la pars lateralis. 

Puis le versant antérieur du segment médian continue sa progression 
vers le haut, monte en avant du pédicule nerveux et du tuber cinereum 
pour former le lobe tubérien appelé encore pars tuberalis. Ce dernier ne 
provient peut-étre pas cependant exclusivement du segment médian, mais 
aussi d’éléments issus du diverticule médian qui sont venus se confondre 
avec lui (fig. 3 et 7) (3). 

Comme on le voit, au cours de ces processus, les ébauches fondamen- 
tales des trois parties du lobe antérieur sont mises en place. Le diver- 


(1) Hochstetter la désigne sous le nom de bourrelet moyen (Mittel-Wulst), et 
Atwell sous celui de chambre antérieure. 

(2) Atwell décrit ce processus comme la transformation en coupe (cupping) 
de la face antérieure de la poche hypophysaire. Hochstetter appelle cette proli- 
fération pariéto-frontale de la corbeille hypophysaire (Wandplatte des Hypo- 
physenkorbes). 

(3) Selon Hochstetter, le lobe tubérien dériverait du bourrelet moyen. Atwell 
attribue son origine aux lobes latéraux, deux bourgons situés de part et d’autre 
du point d’implantation du pédicule sur la poche. Ces deux ébauches distinctes, 
qui ne se retrouvent généralement pas sur les reconstructions d’Hochstetter, sont 
situées en dedans des incisures latérales, et se réunissent bientét médialement. 
En-dessous d’elles et les entrainant, se forme la paroi en coupe qui donnera Ie 
lobe antérieur. Ces lobes latéraux correspondant au bord antérieur de notre 
gouttiére. 
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ticule médian et le segment médian de la gouttiére auquel il est fusionné 
constitue en s’épaississant, une partie moyenne: la pars medialis. Le 
segment latéral de la gouttiére en bourgeonnant par sa face interne forme 
la pars lateralis. 

L’extrémité supérieure de chaque pars lateralis et la partie attenante 


Incisure 
latérale. 


Fic. 5. — Coupe horizontale d’une hypophyse d’un embryon de 23 mm. Le 
diverticule médian plein est soudé en avant au segment médian de la gout- 
tigre, limité & gauche par Vincisure latérale du segment latéral. L’incisure 
latérale gauche n’est visible que sur des coupes plus hautes On voit le mésen- 
chyme remplissant les fosses. La symétrie bilatérale de l’ébauche est trés 
nette. — 1, segment médian de la gouttiére marginale. 2, diverticule médian. 
3, fosse. 4, fente hypophysaire. 5, lobe intermédiaire. 6, lobe nerveux. 


dela pars intermedia émettent en arriére, autour de la partie supérieure 
du lobe médian et de la tige pituitaire, un prolongement (cornes de Hochs- 
letter) qui s’unit sur la ligne médiane a celui du cété opposé. 

Du fait des épaississements de leurs parois, les fosses sé sont réduites 
progressivement. Les restes du mésenchyme dont elles sont primitivement 
remplies se retrouvent jusque chez l’adulte. C’est dans ces espaces con- f 
jonctifs voisins que pénétrent les artéres supérieures de l’hypophyse. 
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Une dépression sur la ligne transversale de la surface supérieure de la 
glande, qui se trouve de chaque cote de la ligne du lobe médian, repreé- 
sente 4 la fois un vestige de l’incisure primitive et lorifice des fosses, 
et constitue le point d’entrée des vaisseaux (fig. 6). 


Que devient le pédicule pharyngo-hypophysaire et quel enseignement 
peut-on en tirer de son évolution ? 

Nous avons dit qu’il disparait, sauf 4 sa partie inférieure. Sa partie 
supérieure persiste quelque temps. Lors de la formation du diverticule 


‘Fic. 6. — Reconstruction d’une hypophyse d’un embryon de 68 mm., vue de 


haut. On apergoit le lobe tubérien et, sur la face antérieure du lobe anté- 
rieur, le reste du pédicule pharyngo-hypophysaire. Les traces de la fosse et 
de l’incisure latérale se voient sur la face supérieure 4 droite et a gauche. - 
1, diencéphale. 2, lobe tubérien. 3, restes de lincisure et de la fosse. 4, pédicule 
pharyngo-hypophysaire. 


médian, il se déplace antérieurement et vient se situer dans l’axe de ce 
diverticule. 
Plus tard, on le retrouve de plus en plus en avant, c’est-a-dire trés 
: écarté de la paroi postérieure de la poche hypophysaire. Cela prouve 
qu’un processus de croissance trés important s’est effectué en arriére 
de lui. Un processus de croissance s’est produit aussi en avant, comme 
le prouve la formation du lobe antérieur et du lobe tubérien. 
Peut-on préciser quel est son point d’implantation par rapport au lobe 
antérieur et au lobe tubérien ? Sa disparition précoce rend cette préci- 
sion difficile (1). 


(1) Pour Atwell, ’implantation du pédicule hypophysaire correspondrait a la 
base de la pars tuberalis. 
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Cependant, nous avons eu la chance de trouver un embryon de 68 mm. 
sur lequel l’extrémité supérieure du pédicule existait encore et s’implan- 
tait sur la face antérieure de l’hypophyse, 4 peu prés 4 égale distance 
de la limite inférieure du lobe tubérien et du point le plus déclive de la 
fente hypophysaire (fig. 6 et 7). Ce qui prouve, d’une part, qu’il n’est pas 


Fic. 7. — Coupe sagittale d’une hypophyse; l’hypophyse reconstruite figure 6 
(embryon de 68 mm.). Le lobe tubérien est bien reconnaissable. On voit que 
le reste du pédicule pharyngo-hypophysaire est sur la face antérieure du lobe 
antérieur. — 1, lobe tubérien. 2, pédicule pharyngo-hypophysaire. 3, lobe anté- 
rieur (pars medialis). 4, tige pituitaire. 5, corne de la pars lateralis. 6, pars 
intermedia. 7, lobe nerveux. 8, fente hypophysaire. 


en contact direct avec le lobe tubérien et, d’autre part, que des processus 
de croissance se sont produits en avant et en arriére de lui. 

On verra plus loin, 4 propos de Ilorigine de certaines tumeurs de 
’hypophyse, que cette question topographique mérite d’étre retenue. 


Nous devons maintenant envisager le mécanisme du développement 
de la partie glandulaire de l’hypophyse. : 
La cause méme de la formation de la poche hypophysaire n’est pas 
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encore précisée, mais le réle de l’infundibulum et de son dérivé, l’ébauche 
nerveuse, est manifeste sur la différenciation du lobe antérieur et dy 
lobe intermédiaire (1). 

On peut se demander si la chorde ne joue pas un role dans ce dévelop- 
pement ot domine une symétrie bilatérale. 

Chez un embryon de pore qui présentait un dédoublement de l’extre. 
mité antérieure de la chorde et un dédoublement du plancher cérébral, 
W. C, George a vu qu’il y avait aussi deux poches hypophysaires, et jl 
en a déduit que la chorde devait induire la poche hypophysaire. 

Les faits anatomiques sont par ailleurs nets. Le diverticule médian se 
forme dans le plan sagittal en avant de la chorde. En méme temps, une 
dépression cupuliforme se développe sur la paroi postérieure de la poche 
exactement vis-a-vis de l’extrémité chordale (fig. 1 et 8). Cependant, sur 


(1) Nombre d’auteurs, depuis Minot (Hochstetter, Rudel chez ’homme, Gilbert 
chez le chat), ont insisté sur le contact intime entre le plafond stomodaeal 
et le plancher encéphalique. 

D’aprés Daleq (communication personnelle), lorigine de la poche hypophy- 
saire résulterait d’une double induction provenant du fond de Il’entoblaste et 
du plancher de l’encéphale, du fait que la poche apparait toujours en un point 
ot: l’épiblaste est en contact a la fois avec le fond de l’entoblaste et le tube 
neural. De plus, dans ses expériences de translocation, oi manque le fond de 
l’entoblaste, Daleq a constaté qu’il n’y a pas d’ébauche préhypophysaire. 

L’interréaction entre les diverses ébauches hypophysaires est manifeste. 

Smith, en extirpant la composante buccale chez les amphibiens, trouve que la 
neurohypophyse ne se développe pas normalement. 

Blunt, transférant l’ébauche buccale sur le trone de ’Amyblystome, constate 
qu’elle n’évolue pas. On n’obtient un bon développement que si les deux ébauches 
glandulaires et neurales sont transplantées ensemble. Isolée, l’ébauche glandu- 
laire ne donne pas de lobe intermédiaire, elle ne le donne qu’en présence d’élé- 
ments du plancher infundibulaire. L’interposition de la chorde l’empéche. 

Stein étudiant, par greffe allantoidienne chez le poulet, des ébauches pré- 
somptives de matériel hypophysaire, a vu que la différenciation du tissu hypo- 
physaire n’a pas lieu. En aucun cas, le tissu hypophysaire ne se se développe 
en l’absence de tissu cérébral. 

Gaillard a vu en culture des fragments de lobe antérieur et postérieur que, 
lorsque le tissu du lobe antérieur était en contact avec le lobe postérieur, il se 
formait des vésicules semblables A celles du lobe intermédiaire et que les cel- 
lules chromophiles disparaissent. 

Uyematsu a vu chez le crapaud que les lobes antérieur et tubérien se déve- 
loppaient imparfaitement lorsque l’ébauche glandulaire était écartée de l’ébauche 
nerveuse ou que celle-ci était supprimée. Dans ces cas pas de lobe intermédiaire. 
Inversement, en l’absence du lobe glandulaire, le lobe nerveux était plus 
petit. 

Hegre a montré expérimentalement, chez le poulet, que l’ébauche épithé- 
liale de ’hypophyse, séparée du lobe nerveux, ne se différencie pas du lobe 
intermédiaire et qu’inversement, si les deux ébauches sont mises en contact, 
il se développe un lobe intermédiaire. 

Burch conclut de ses expériences que l’infundibulum est nécessaire & la diffé- 
renciation morphologique et physiologique du lobe antérieur et intermédiaire. 

L’intervention de la neurohypophyse dans la genése du lobe intermédiaire 
parait aussi démontrée. Chez les espéces ot les lobes antérieurs et postérieurs 
sont séparés (Cétacés et Siréniens), il n’y a pas de lobe intermédiaire. 
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OPHYSE 


bauche un embryon de 9 mm., nous avons observé une saillie 4 ce méme 
et du niveau (1). 

Une objection peut étre élevée du fait que la chorde ne présente pas 
evelop- de contact absolument immédiat. Le réle du diencéphale est a retenir par 
ailleurs, Nous avons observé, sur des embryons de 5 et 6 mm., la crois- 
’extré- sance simultanée de l’infundibulum et de la poche hypophysaire, De plus, 
rébral, pendant les premiers stades de l’ébauche, la paroi antérieure de l’ébauche 
s, et il 
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Fic. 8. — Coupe horizontale d’un embryon de 20,7 mm. Elle montre les rapports 
entre le diverticule médian, avec le plancher du diencéphale et la fossette 
de la paroi postérieure de la poche hypophysaire vis-a-vis de l’extrémité 
chordale. — 1, diencéphale. 2, diverticule médian. 3, fente hypophysaire. 


4, dépression cupuliforme. 5, chorde. 


r, il se 
les cel- 
- hypophysaire est en contact presque direct avec le plancher du diencé- 
bauche phale. Il est donc possible que cette formation nerveuse induise le diver- 
_ ticule médian. Les résultats expérimentaux tendent A conduire 4 cette 
conclusion. 
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Quelles déductions peut-on tirer de ces données embryologiques ? 
Le développement révéle une symétrie bilatérale trés précoce dans les 
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(1) Atwell a signalé 4 ces stades de nombreux petits diverticules de la paroi 
postérieure qui ne seraient pas tous médians. D’aprés lui, les diverticules 
médians pourraient avoir des connexions anatomiques avec l’extrémité chordale. 
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ébauches du lobe antérieur, et permet de distinguer rapidement une pars 
medialis et deux pars lateralis. Cela explique la symétrie bilatérale et la 
triple constitution que l’on trouve chez Il’adulte. 

Cette symétrie et cette constitution complexe se manifestent surtout 
par la répartition topographique des diverses catégories de cellules du 
lobe antérieur, comme l’ont montré deux d’entre nous. Il ne s’agit pas 
de démarcations absolues de territoires de constitution complétement 
distincte, mais de différenciation de zones ot. prédomine électivement un 
élément donné. La partie moyenne du lobe antérieur, et spécialement en 
avant, renferme avant tout des basophiles. Inversement, les parties lateé- 
rales contiennent surtout des acidophiles. Les chromophobes se trouvent 
plutot assez dispersées (1). Cette disposition fondamentale se retrouve 
chez 


toutes les espéces animales et quelquefois sous une forme trés 


Zone basophile 
de la pars medialis. 


Lobe antérieur. 


Zone acidophile 
de la pars lateralis. 


Lobe intermédiaire. 
Lobe nerveux. 


Fic. 9. — Schéma représentant une couche horizontale d’hypophyse adulte. 
La topographie des basophiles dans la pars medialis et celle des acidophiles 
dans la pars lateralis sont indiqués. 


marquée. Elle permet, a elle seule, de définir, du point de vue histolo- 
gique, une pars medialis et deux pars lateralis (fig. 9). 


Ces données incitent 4 une premiére conclusion. A cette topographie 
morphologique doit se superposer nécessairement une topographie phy- 
siologique, puisque tout semble montrer la spécificité fonctionnelle des 
diverses cellules hypophysaires. Ainsi, par exemple, on peut admettre 
que la fonction gonadotrope folliculo-stimulante serait localisée média- 
lement, tandis que la fonction lutéinisante siégerait latéralement. 


Par ailleurs, ces notions conduisent 4 penser que les tumeurs de 
type défini se superposent a cette topographie. Les tumeurs basophiles 
devraient étre plutét médianes, tandis que les tumeurs acidophiles sont 
latérales. Les tumeurs chromophobes se partageraient entre ces deux 
zones. La symptomatologie clinique de ces diverses tumeurs devrait s’en 


(1) Elles forment de plus, comme Il’a remarqué Romeis, un centre médian, 
juste en avant de la tige pituitaire. 
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ressentir, puisque les phénoménes de compression qu’elles doivent déter- 
miner ne peuvent étre absolument identiques. 


D’un tout autre cdété, cette étude du développement nous a fait con- 
naitre les positions successives du pédicule pharyngo-hypophysaire, ce 
qui nous améne a parler de l’origine des cranio-pharyngiomes ou domi- 
nent les formations malpighiennes ou plutot « para-malpighiennes >, 
selon l’expression de Roussy et Mosinger. On sait qu’a la suite d’Erdheim, 
on a admis que ces,tumeurs rencontrées au voisinage du lobe tubérien 
se développeraient aux dépens des restes du pédicule. Certaines données 
embryologiques (1) laissaient entrevoir la fixation du pédicule 4 la base 
du lobe tubérien a des stades, il est vrai, ot la distinction entre lobe 
antérieur et lobe tubérien n’est guére possible. Selon Erdheim, on retrouve, 
dans la partie supérieure et la partie inférieure du lobe tubérien, et dans 
la couche superficielle antéro-supérieure du lobe antérieur, des amas de 
cellules aplaties qui, d’une part, pourraient étre des dérivées du pédicule 
et, d’autre part, pourraient étre la souche de ces tumeurs. Cependant, ces 
trois localisations simultanées ne sont pas en faveur de ces hypothéses, 
dautant plus que le pédicule ne présente pas de structure malpighienne (2). 
Roussy et Mosinger, qui ont bien étudié ces « ilots para-malpighiens », 
les considérent plut6t comme les résultats de processus métaplasiques 
a partir de microkystes dérivés de la fente hypophysaire ou des travées 
du lobe tubérien. 

Notre observation, qui localise implantation du pédicule en plein lobe 
antérieur (fig. 7), n’est pas favorable a ’hypothése d’Erdheim. II est vrai 
qu’on pourrait envisager une origine indirecte, par exemple aux dépens 
d’éléments entrainés plus ou moins loin, a la suite de la prolifération de 
répithélium du point d’implantation du pédicule, a laquelle celui-ci 
pourrait prendre part. Cependant, on est plutot tenté de se rallier 4 l’opi- 
nion de Roussy et Mosinger qui voient, dans ces tumeurs’ para-malpi- 
ghiennes, des dérivés métaplasiques comme on en trouve en particulier 
au niveau des glandes salivaires. La possibiliteé de phénoménes de type 
inductif dans la genése méme des métaplasies est 4 envisager. La question 
mérite d’étre reprise. 


(1) Atwell a admis la conception d’Erdheim en la limitant toutefois a la 
base du lobe tubérien ou s’attacherait le pédicule. I] doit y avoir en plus, selon 
lui, un autre type de tumeurs dérivées du lobe tubérien. 

(2) Selon Roussy et Mosinger, on peut méme en trouver au niveau du lobe 
intermédiaire. 


is. 
: 
4 
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CONCLUSIONS 


Les trois parties du lobe antérieur de l’hypophyse n’ont pas la méme 
origine: la pars medialis dérive du diverticule médian et de la partie 
médiane de la gouttiére marginale, les pars lateralis proviennent des 
parties latérales de cette gouttiére. 

Constitutionnellement, elles sont différentes : la pars medialis est sur- 
tout riche en basophiles, les pars lateralis en acidophiles. Leurs fonctions 
doivent donc étre distinctes, Sur cette base, on peut envisager que les 
tumeurs des divers types cellulaires ont des point électifs d’apparition. 

On peut se demander enfin si les cranio-pharyngiomes, dont la locali- 
sation est haute, dérivent véritablement des restes du pédicule hypophy- 
saire, puisque celui-ci parait avoir son insertion beaucoup plus bas. 
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ETUDE COMPAREE DE DIFFERENTS INDICES 
DES CINQ VERTEBRES LOMBAIRES 
A DES AGES VARIES 


on par 


A. LATARJET et J. SOURNIA 
4 (Lyon). 


Les vertébres ont été longuement décrites dans leur morphologie 
externe, aussi bien au niveau de la colonne lombaire qu’a d’autres seg- 
ments du rachis; les différences qui ‘existent entre elles aux différents 


étages constituent l’un des principaux chapitres de leur étude. Il nous \; 
a semblé cependant que peu de travaux parlaient des rapports que l’on - 
pourrait établir entre la hauteur, la largeur ou le diamétre antéro-posté- A 
rieur du corps et des apophyses d’une vertébre donnée; ceci permettrait, : 


pour chaque segment cervical, dorsal ou lombaire, d’établir un certain i 


nombre de remarques qui expliqueraient peut-étre les modalités de la 

croissance des vertébres dans les différents plans de l’espace, et méme 

détablir des types de vertébres, comme on établit des types de cranes 

(dolichocéphales, brachycéphales, etc...). Nous avons borné cette courte 

étude aux indices d’éléments appartenant au rachis lombaire. 
Nous avons examiné 7 colonnes d’enfants : 


6 fillette. 
7 ans 10 mois .......... fillette. ; 
9 ans 3 mois .......... fillette. 


La colonne du garcon de 11 ans nous a paru anormale par le dévelop- 
pement en hauteur et l’étranglement des corps vertébraux : les dimen- 
sions exceptionnelles par rapport a l’Age sont en faveur de troubles de 
croissance; les indices ont été calculés, mais figurent 4 part sur les diffé- 
rentes courbes; sur chacune d’elles, les chiffres obtenus sur une colonne 
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ver, 
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d’adulte nous ont servi de repére. Nous avons en outre examiné 8 rachis 
lombaires de femmes : 


age inconnu. 


et 9 rachis d’hommes, soit en tout 17 colonnes d’adultes : 


41 » 


41» 
age inconnu. 

age inconnu. 

négre, age inconnu. 

castrat, Age inconnu, 


chinois, 4ge inconnu. 
age inconnu. 


Le squelette n° 22 présente des anomalies diverses, en particulier des 


exostoses sur les corps vertébraux et des apophyses articulaires. asymeé- 
triques. 


- I. — ETUDE DES CORPS VERTEBRAUX 
DE LA COLONNE LOMBAIRE 
. 
> La mesure de la hauteur du corps vertébral est chose facile; mais, 
: pour calculer le diamétre transversal et le diamétre antéro-postérieur, 
er nous avons fait les mesures dans la portion la plus étroite du corps ver- 
tébral, au centre de la gouttiére que présentent les faces latérales des 
vertébres; aussi nos diamétres transversal et antéro-postérieur sont-ils 


des diamétres minimum. 

Par analogie avec différents indices anthropométriques du crane ou de 
ses cavités, nous avons établi deux indices : 

1° Un indice hauteur-largeur du corps de la vertébre : 


hauteur en millimétres x 100 
diamétre transversal minimum ”’ 


= 2p Un indice hauteur-longueur du corps de la vertébre : 


hauteur en millimétres x 100 


diamétre antéro-postérieur minimum 
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A. ETUDE DE L’INDICE HAUTEUR-LARGEUR. — Cette étude nous a permis 
d’établir des graphiques, obtenus en portant en abscisses les numéros 


TABLEAU I. — VERTEBRES LOMBAIRES 
Mensurations chez l'enfant. 
Diamétre Diamétre 
Vertebre transversal antéro-post. | Hauteur 
Adulte n° 8. 1° lombaire. 41,5 31 25 
2° » 44 31 25,5 
3° > 43 33 26,5 
4° >» 44 33,5 27 
5° 52 33,5 27 
17 ans 1" lombaire. 33 26,5 22 
(fille). ry >» 33 27 23 
3 >» 35 27 23 
4° > 37 27 24 
5° > 43 27 24 
11 ans 1° lombaire. 32 24 25 
(garcgon). > > 33,5 23 28 
>» 35 22 28 
4° >» 36,5 21 31 
5° » 40 20 32 
9 ans 3 mois 1° lombaire. 38 26 19,5 
(fille). 2 » 38 26 20 
> 41 26 21 
4° > 42 26 21 
5° > 43 26 21 
7 ans 10 mois 1° lombaire. 30 20 14 
(fille). ? » 31,5 19,5 14 
Fo » 33,5 20 15 
4° » 35,5 20,5 15,5 
5° » 40 20,5 16 
6 ans 10 mois 1™¢ lombaire. 27 20 15,5 
(fille). ? > 29 21 15 
> > 31 21 15,5 
4° > 32 22 : 16 
5° >» 35 21 16 
6 ans 1/2 17° lombaire. 26 20 15 
(fille). 2° > 27,5 20 15,5 
3 30 19,5 15 
4° > 32 20 14,5 
5e > 35 20 14 
5 ans 1/2 1° lombaire. 30 21 16,5 
(garcon). 2 > 31 21 16,5 
3° >» 32 22 17 
> 
> 


dordre des vertébres, et en ordonnées la valeur de l’indice hauteur- 
largeur. Le tableau I porte les différents chiffres obtenus par les mensu- 


= | 


iF 


A. LATARJET ET J, SOURNIA 


TABLEAU II. — RacHIS LOMBAIRE CHEZ L’ENFANT od aia 


Variation de Vindice hauteur-largeur selon la vertébre. 


hauteur x 100 


ndice hauteur-largeur du corps vertébral = 


diamétre transversal 


lombaire | 2¢ lombaire | 3¢lombaire | 4¢lombaire 


5¢ lombaire 


Adulte n° 8 

17 ans (fille) 

11 ans (gargon) 
ans 3 mois (fille). 
ans 10 mois (fille) 
ans 10 mois (fille) 

5 ans 1/2 (fille) 

ans 1/2 (garcon) 


Adulte N°8 
Sans Ye 
Yans3mois 


6ans 10 mois 


Gans V2 
7ans mors 


rations des colonnes d’enfants; les tableaux II, III, IV, avec les graphiques 
joints, représentent les variations de l’indice chez les enfants, les adultes 
hommes et les adultes femmes. 


Ces graphiques montrent au simple examen : 


=" 
; 60 57 61 61 52 
66 69 65 62 55 
: 78 83 80 85 80 
: 51 53 51 50 48 
. 46 44 45 43 40 
57 52 50 | 44 
57 56 50 50 40 
. IL | 55 53 53 53 50 
= 
85 
7) | j 
> « 
> 60 
= 
36 
c 
la 17° 
pour | 
ANNA 


11ques 
dultes 


- 
DIFFERENTS INDICES DES CINQ VERTEBRES LOMBAIRES 129 


TABLEAU III. — RacuHIs LOMBAIRE CHEZ L’HOMME 


Variations de l’indice hauteur-largeur selon la vertébre. 


1°lombaire | lombai 3¢lombaire | 4¢lombaire | 5¢lombaire 

N° 18 32 ans 75 75 73 70 58 

19. 41 » 65 73 7 68 64 
> 20. 41 » 57 67 64 60 52 
>» 21. 74 76 69 67 61 
> 70 75 65 62 60 
>» 23. Négre 64 63 65 64 59 
> 24. Castrat. 66 73 72 70 63 
> 25. Chinois. 60 61 61 54 48 
> 26. 67 56 


85 
80} 
15 
70 
65} 
Castrat 
60 NY 
| 
N°26 
50} 
Chinois 
45 
= 
L, L, L, L, L, 


a) L’indice est toujours plus petit que 100, c’est-a-dire que la largeur 
Yemporte toujours sur la hauteur. 
b) L’indice hauteur-largeur varie de : 


40 a 70 pour les enfants, 
45 a 75 pour les hommes, 
py 50 & 85 pour les femmes. 


c) Pour une colonne déterminée, l’indice décroit trés réguliérement de 7 

la 1" lombaire a la 5°. Cette diminution est sensiblement réguliére, sauf 
pour la 2° lombaire, dont l’indice se rapproche soit de celui de la 1 lom- 7 
7 
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TABLEAU IV. — RaAcHIS LOMBAIRE CHEZ LA FEMME 


Variations de l’indice hauteur-largeur selon la vertébre. 


1°¢ lombaire | 2° lombaire | 3°! i 4elombaire | 5¢lombaire 


28 ans 
29ans 


3lans 


2kans 
g25ans 


gsBans 


baire, soit de celui de la 3°, déterminant une modification brusque du 
graphique, soit entre L' et L*, soit entre L? et L’. L’examen du tableau | 
montre que cette diminution de l’indice vient de ce que la hauteur aug- 
mente bien plus notablement; le résultat de cette modification des dimen- 
sions est de donner a la colonne lombaire, de face, un aspect de tronc de 
cone, a grande base inférieure (1° vertébre sacrée), a petite base supe 
rieure marquée par la 12° vertébre dorsale : cette disposition est e0 


5° | 
les qu 

2°] 
des tr 

3 
larget 
préece 
ce qu 
déran 
courb 
au pa 
génér: 
prése! 


= 
DIFI 
Ch 
7 N° 10. 24 ans. 67 nn ee) 69 59 
Pgs , » 11. 25 » 69 73 71 65 56 
7, > 12. 25 > 63 66 66 63 59 
- >» 13. 28 » 78 84 79 70 68 
>» 14. 29 » 69 69 61 61 66 
et x > 15. 31 » 81 79 73 65 63 | 
>» 16. 38 61 60 60 58 49 
rr, > 17. 80 80 76 69 67 
‘ 85 - 
> 
55 
4 
L, L, L, L, Ls. 
j 
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rapport avec le réle de soutien que joue le rachis lombaire qui appuie sur 
Je bassin tout le poids du tronc. 
Chez les enfants, nous avons en plus dressé la courbe traduisant les 
eal variations de l’indice en fonction de l’A4ge, pour une méme vertébre. Nous 
avons pu ainsi établir les points suivants (graphique V) : 


59 omy TABLEAU V. — RacHIs LOMBAIRE CHEZ L’ENFANT 
Variations de Vindice hauteur-largeur selon lage. | 
63 
49 212 » 
67 15 Ele 2 
edlele 
oo oO © 
10 ~ DD 
65 
60 
Ls 
50 
| 
\ 
lan 
4OL \ a” 


78 9 10 2 15 16 17 16 19 Adulte 


1° L’*indice hauteur-largeur de la 5° lombaire est toujours plus petit que 
les quatre autres : 

2° L’indice de la 1" lombaire est généralement plus élevé que les indices 
des trois derniéres. 

3° Nous avons déja noté le cas spécial de L*, dont l’indice hauteur- 
largeur est nettement supérieur ou inférieur a la vertébre qui la suit ou la 


jue du § précéde, donnant a la 2° lombaire une place tout a fait particuliére pour 
eau | § ce qui est des rapports entre sa hauteur et sa largeur; de méme, en consi- 
r aug: § dérant la courbe de l’indice par rapport a l’Age, nous voyons que les 
limet- § courbes de L', L*, L‘, L®, sont plus ou moins analogues; sans atteindre 
one dé § au parallélisme absolu, elles présentent une analogie assez grande, et en 

supe- général ces courbes ne se rencontrent pas; par contre, la courbe de L? 
est €2 & présente une certaine anarchie, ce que nous pouvions prévoir. 


i 
hd 


4° Enfin, indice hauteur-largeur varie de facon assez réguliére avec 
lage; il parait étre plus élevé chez l’adulte que chez l’enfant, mais la seule 
chose vraiment précise est l’augmentation avec l’Age de la différence 
entre l’indice de L? et ceux de L' ou L*: différence s’atténuant aprés 
l’adolescence ; cette différence étant surtout au profit de L?, il sem. 
blerait que cette vertébre fasse subir a sa hauteur un accroissement plus 
rapide que les autres vertébres. 

Concluons que la deuxiéme lombaire a une morphologie particuliére 
par comparaison avec ses voisines, ie 


J 
B. ETuDE DE L’ INDICE HAUTEUR-LONGUEUR DU CORPS VERTEBRAL, Nous 


avons défini le rapport hauteur-longueur du corps vertébral : 


hauteur en millimétres x 100 


diamétre antéro-postérieur minimum 
TABLEAU VI. — RacHIis LOMBAIRE CHEZ L’ENFANT 


Variations de Vindice hauteur-longueur du corps vertébral 
selon l’dge et selon la vertébre. 


hauteur xX 100 


Indice hauteur-longueur = 
diamétre antéro-postérieur 


1°*lombaire | lombaire | 3¢lombaire d*lombeire | 5®lombaire 


(garcgon) 

3 mois (fille) 

10 mois (fille) 
; 10 mois (fille) 

1/2 (fille) 

1/2 (gargon) 


Le tableau VI fournit les différents indices pour les cing vertébres lom- 
baires a des Ages variés, selon les mensurations indiquées au tableau I. 
Les graphiques VII et VIII montrent les variations de l’indice pour 
chaque vertébre et pour chaque age. 

Ce deuxiéme indice subit peu de variations d’une vertébre 4 une autre 
et d’un Age a un autre (de 70 a 88). L’ordre de grandeur des différences 
est trop faible pour que les erreurs de mensurations soient négligeables; 
de plus, sur les squelettes montés, ces mesures ont été impossibles 4 
prendre rigoureusement; il semble donc a premiére vue qu’il faille éli- 
miner I’étude de cet indice. 


ar 
4 
| 
Adulte n° 8....... 84 85 80 81 81 
2 ees 17 ans 83 85 85 85 88 
st, 11 an 104 121 123 145 160 
ae 9 an 75 76 80 80 80 
en ' 7 an 70 72 75 75 77 
: 6 ans 77 71 73 72 75 
; : 6 an 75 77 76 72 70 
J 5 an vee! 78 78 77 81 85 
> 


TABLEAU VII. — RacHIS LOMBAIRE CHEZ L’ENFANT 


Variations de Vindice hauteur-longueur selon la vertébre. 


Jans3mois 


Tans l0mois 


6ans lOmois 


70 | 


TABLEAU VIII. — RacHIs LOMBAIRE CHEZ L’ENFANT 
nbaire 
Variations de Vindice hauteur-longueur selon lage. 


6ans l0mois 
7ans 10 mois 
Jans 3 mois 


eau I. 
pour 


autre 
‘ences 
ables; 
yles a 
le éli- 


DIFFERENTS INDICES DES CINQ VERTEBRES LOMBAIRES 133 7 
avec 
rence 
apres 
85 
80 
. 
= 6ans % 
| 
\ . 
Sans6 7 8 9 1 13 IS 16 17 18 WAduite 


A, LATARJET ET J. SOURNIA 


Cependant, cette constance de l’indice hauteur-longueur du corps de 
la vertébre est bien intéressante, si on l’oppose aux variations de |’in- 
dice transversal. Ceci prouve que si les vertébres lombaires changent 
de proportions quand on les regarde de face, en allant de la 1° a la 5°, ou 


| 


quand on compare une 5° vertébre d’enfant a une 5° vertébre d’adulte, 


: = elles gardent par contre un aspect identique dans leurs proportions en 
vue latérale, que ce soit une premiére lombaire, une cinquiéme ou une 


" méme vertébre 4 des Ages différents. 
7 Enfin, notons que les courbes figurant les variations de l’indice de la 
= 


2° lombaire sont ici bien groupées avec celles des vertébres voisines, 
contrairement a celles de l’indice hauteur-largeur de cette vertébre. 


sd, — ETUDE DES APOPHYSES ARTICULAIRES 
DE LA COLONNE LOMBAIRE 
Les apophyses transverses et épineuses présentent moins d’intéret et 


leur altération sur les piéces étudiées nous a forcés 4 nous occuper 
uniquement des apophyses articulaires. 
Nous avons calculé un seul indice, largeur-hauteur apophysaire : 


diamétre transverse minimum x 100 


hauteur maxima 


Nous avons pris les mesures en sens inverse de celles de Vl indice 
hauteur-largeur du corps vertébral, car, pour les apophyses, la hauteur 
l’emporte le plus souvent sur le diamétre transversal minimum. 

Enfin, pour connaitre les rapports entre apophyses articulaires supé- 
rieures et inférieures, nous avons tracé le trapéze dans lequel s’inscrivent 
les apophyses articulaires d’une méme vertébre. 


A, ETUDE DE L’INDICE LARGEUR-HAUTEUR APOPHYSAIRE. — Les graphiques 
IX, X et XI mettent en valeur les variations de lindice chez les enfants, 
chez des adultes hommes, des adultes femmes. Leur examen permet de 
- faire les constatations suivantes : 
1° La longueur des apophyses articulaires croit de haut en bas, de L’ 


a L‘', alors que leur hauteur décroit; donc, indice augmente. Cette aug 
mentation est surtout due 4 l’augmentation de la largeur qui peut aller 
du simple au double. On obtient ainsi un graphique beaucoup plus régu- 
lier que celui obtenu avec l’indice hauteur-largeur du corps vertebral: 
mais il lui est pratiquement superposable si on se rappelle que les deux 
indices sont l’inverse l’un de l’autre. 
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TABLEAU IX. — RacHIs LOMBAIRE CHEZ L’ENFANT 


Variations de Vindice longueur-hauteur apophysaire 
et selon la vertébre. 


selon l’dge 


Indice = 


135 


hauteur 


diamétre transversal x 100 


11 ans (garcon) ......... 
9 ans 3 mois (fille) 
7 ans 10 mois (fille) 
6 ans 10 mois (fille) 
6 ans 1/2 (fille) 
5 ans 1/2 (garcon) 


1 


Moyenne...... 


1'*lombaire | 2¢ 3*lombaire | 4¢lombaire | 5¢lombaire 
58 71 90 104 132 
57 58 64 69 129 
47 55 71 78 97 
58 63 77 96 128 
75 96 118 140 170 
57 64 69 80 150 
71 78 93 116 160 
66 70 87 105 143 
63 71 85 101 138 


Gans V2 
Tans \Omois 


F 
/ Sans Yz 

A 


/ 4 Moyenne 


Jans3mois 


Gans10mois 


160 
q 
140 
a, | | 
I, 
n10 
= MW 
100 a F 
| 
40 
L L L L 
1 2 3 5 
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TABLEAU X. — RAcHIS LOMBAIRE CHEZ L’HOMME 


Variations de Vindice largeur-hauteur apophysaire 
selon la vertébre. 


1°¢lombaire | 2¢ lombaire | 3°lombaire | 4¢lombaire | 5¢lombaire 
N° 18. 32 ans. 60 56 66 86 111 
> 19. 41 » 42 50 58 66 95 
» 20. 41 » 57 59 67 73 102 
> 21. Anormal. 46 65 70 87 107 
>» 22. 42 48 52 60 100 
S me Négre. 60 59 72 92 105 
>» 24, Castrat. 43 49 59 69 121 
>» 25. Chinois. 52 52 59 70 90 
>» 26 60 61 84 115 129 
140 
130 
~ 120 
110 
100 
90 
80 
7} 
60} 
501 


= 
= 


2° D’autre part, si, chez l’enfant, l’indice de L' est compris entre 55 
et 75, celui de L* entre 120 et 150, nous trouvons chez |’adulte des indices 
plus faibles, en particulier indice de L* n’excéde 100 qu’exceptionnel- 
lement. On peut en déduire qu’en fin de croissance, la hauteur des apo- 
physes articulaires s’accroit plus vite que la largeur, puisque l’indice est 
plus grand chez l’enfant que chez |’adulte. 
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Bi TABLEAU XI. — RacHIS LOMBAIRE CHEZ LA FEMME ig 


Variations de Vindice largeur-hauteur apophysaire 
en fonction de la vertébre. 


haivell 
17¢lombaire | 2¢ lombaire | 3*lombaire | 4¢lombaire | 5¢lombaire 


re 5d 3° Enfin, si nous considérons l’indice de chaque vertébre dans ses 
dices variations avec l’Age du sujet (graphique IX), nous voyons que les diffé- 
ynnel- § rences entre les indices s’accentuent de L! a L*, ce qui est normal puisque 
; apo § les valeurs absolues de ces indices augmentent elles aussi; mais si nous 
ce est § les ramenons 4 une commune mesure, il semble que les différences entre 
les différents soient maximum pour 


| 
95 N° 10. 24 ans. 52 52 58 68 73 
ip) >» 11. 25 » 52 52 58 76 102 
07 >» 12. 25 » 54 60 69 88 127 
no | >» 13. 28 » 48 48 59 78 100 . 
05 > 14, 29 » 57 61 75 104 124 
>» 15. 31 47 52 54 81 86 
a0) > i6. 38 > 50 55 69 90 110 ta 
29 >» 17. 47 59 59 73 88 "3 
| 
25ans 
120 
No 38ans 
2ans 
100 28ans 4 
& 
S3lans 
24ans 
whem 
| 
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B. LE TRAPEZE D’INSCRIPTION DES APOPHYSES ARTICULAIRES. — a) Chez 
les enfants, pour les quatre premiéres vertébres, le trapéze dessiné est 4 

7 base supérieure, c’est-a-dire que la largeur des apophyses articulaires est 
maxima a leur partie supérieure ; pour la 5° lombaire, au contraire, le 
trapéze est a base inférieure. Seule fait exception la 4° lombaire de la 
colonne de 5 ans 1/2, qui a son trapéze a base inférieure. 

b) Chez l’adulte, la base supérieure est la régle pour les 5 vertébres 
lombaires, sauf pour nos squelettes n°* 11, 19, 21, 22 et 24. 


CONCLUSIONS 


Nous avons étudié 24 colonnes lombaires, tant d’enfants que d’adultes, 
et avons établi pour chaque vertébre différents indices dont nous avons 
noté les variations selon la vertébre envisagée et selon l’Age du sujet: 

1° L’indice hauteur-largeur du corps vertébral est toujours inférieur 
. a 100, montrant la prépondérance de la largeur sur Ja hauteur du corps 
6, vertébral, quels que soient l’age et la vertébre. 

- 2° Pour chaque colonne, l’indice hauteur-largeur décroit de la 1" 4 
la 5° vertébre, donnant a la colonne lombaire l’aspect d’un solide tronc 
de cone, en rapport avec le rdéle de soutien, plus que de mobilité assurée 
par ce segment rachidien. 


7 3° Dans les tracés réguliers obtenus avec les indices hauteur-largeur 
x des différentes vertébres, aux différents ages, la 2° lombaire occupe une 
place particuliére. 


4° Par opposition aux variations de l’indice hauteur-largeur des corps 
vertébraux, l’étude de l’indice hauteur-longueur offre une constance 
remarquable. 

5° La longueur des apophyses articulaires croit réguliérement de haut 
en bas, alors que leur hauteur décroit, si bien que ce que nous avons 
appelé lindice longueur-hauteur des apophyses articulaires augmente 
réguli¢rement de L! a 

6° Le bloc apophysaire articulaire dessine, en gros, pour chaque ver- 
tébre, un trapéze a grande base supérieure, 4 petite base inférieure. 
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ultes, Si l’on ne doute plus guére de la nature inflammatoire du lymphogra- 
avons § nulome de Hodgkin, le granulome qu’il produit est encore en général 
ujet donné comme I|’exemple le plus pur du produit d’une inflammation spé- 
rieur § cifique. Et bien peu réalisent qu’avant la production tissulaire, il y a da 
corps # y avoir un moment ow l’inflammation était exsudative, I] est vrai que, 
dans la plupart des cas, la lésion granulomateuse se développe lente- 
1" a ment dans des organes (rate, ganglions, par exemple) ou, avec le temps, 
tronc § je caractére exsudatif du processus initial s’estompe et disparait méme 
surée  totalement. Alors que, dans la maladie de Hodgkin, on arrive en somme 
presque toujours trop tard pour observer les stades de début, dans la 
rgeur § tuberculose, on est presque toujours encore assez t6t pour saisir dans 
> une F le poumon, par exemple, l’alvéolite initiale. Le poumon, avec sa struc- 
ture alvéolaire qui peut garder intacts les exsudats dans les alvéoles, est 
corps en effet des plus propices pour repérer les premiers stades de |’inflam- 
tance mation. Favorable pour l’étude de la tuberculose, il l’est cependant peu 
pour le lymphogranulome, car ce dernier est assez rarement pulmo- 
haut § naire. Développé dans les ganglions médiastinaux, le granulome incorpore 
AVOnS certes souvent le poumon a sa masse extensive, mais sans intéresser 
nente directement le parenchyme alvéolaire. Son siége est pourtant parfois 
pulmonaire d’emblée. Aussi, dans ce cas peut-on espérer rencontrer sur 
ver- 


les coupes histologiques le stade initial de l’inflammation alvéolaire. 

Fincke, en 1920, avait déja signalé dans les lésions pulmonaires des 
zones dont la plus externe était exsudative banale, et la plus interne 
caractérisée par le granulome d’aspect spécifique. Mais il n’avait pas fait 
de rapprochement entre les deux états, En fait, il n’a pas réalisé que 
lexsudation, banale d’abord, précédait la production granulomateuse. 
Ayant cru a une pénétration active du granulome tout fait, il a parlé de 
pseudo-carnification lorsqu’il a rencontré des alvéoles aux parois conser- 
vées, mais 4 la lumiére comblée par un tissu conjonctivo-vasculaire com- 
portant des cellules géantes de Sternberg. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 17, N° 2, 1947. 


J. L. NICOD 


Colrat, en 1921, sous la direction de Favre, fait en somme la méme 
constatation, Il parle d’alvéolite granulomateuse et décrit la carnification 
d’un exsudat banal, mais sans voir ou du moins sans dire que ces deux 
phénoménes sont une seule et méme chose 4 des moments différents. 

Weber est peut-étre le premier a parler de pneumonie lymphogranu- 
lomateuse, mais il se demande si elle ne représente pas le premier stade 
d’une alvéolite périfocale. 

En 1931, Versé, dans une monographie fouillée, décrit trés exactement 
Valvéolite banale et la carnification spécifique. Sans le dire expressé- 
ment, il démontre les lésions dans l’ordre chronologique de leur appa- 
rition, c’est-a-dire en partant de l’exsudation banale jusqu’a l’organisation 
conjonctivo-vasculaire de l’exsudat alvéolaire avec cellules de Sternberg. 

Mais il ne faut pas trop s’étonner de cette sorte de pudeur que me‘tent 
tous ces auteurs a reconnaitre une succession nécessaire dans |’évolution 
du processus. La tuberculose, 4 la méme époque, n’est-elle pas disjointe 
en formes productives et exsudatives indépendantes par l’école toute 
puissante d’Aschoff ? Les idées de Huebschmann, celles que je défends 
depuis longtemps, n’ont pas alors couleur d’orthodoxie ! 

Pourtant Foulon, en 1932, n’hésite plus. A occasion de l’étude de 3 cas 
de lymphogranulome pulmonaire, il écrit que la lésion « est constituée 
par des plages assez uniformes d’une alvéolite essentiellement fibrineuse, 
pauvre en éléments cellulaires. Ceux-ci consistent en deux ou trois 
grandes cellules dont l’origine, aux dépens de la cellule alvéolaire, 
parait évidente. En certains points, des contenus alvéolaires se nécro- 
sent et l’image obtenue est un peu celle d’une bronchopneumonie tuber- 
culeuse. Mais, par ailleurs, on assiste 4 une transformation fibreuse in situ 
de l’exsudat fibrineux, en méme temps que certains éléments cellulaires 
viennent l’envahir, éléments qui ressemblent & ceux que nous avons vus 
tout a Vheure, mais qui prennent de plus en plus une morphologie de 
cellules de Sternberg. En aucun point de ces plages alvéolaires, il n’existe 
de tissu granulomateux nettement constitué, Cependant, l’allure trés par- 
ticuliére de l’alvéolite, son évolution vers la sclérose, l’apparilion de 
cellules irréguliéres, permettent de rattacher 4 coup sir a la lymphogra- 
nulomatose le processus qui aurait pu en imposer pour une broncho- 
pneumonie banale >. 

Bien plus encore, il observe les mémes lésions exsudatives initiales 
dans le foie. 

Ainsi donc, alors que Favre et Colrat, Croizat et Guichard ont tendance 
a désigner sous le nom de lésions para-granulomateuses (par analogie sans 
doute avec les lésions dites para-tuberculeuses) ces altérations tissulaires 
qu’ils hésitent 4 attribuer directement a l’ag_at propre de la maladie, 
alors qu’Armengaud estime pourtant possible -ette attribution, Foulon 
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affirme que l’alvéolite exsudative n’est pas une réaction secondaire, péri- 
focale, mais bien une étape capitale et nécessaire, primaire, dirai-je, 
du lymphogranulome lui-méme. 

Bezancon, Ameuille et Canetti admettent enfin ce point de vue et ils 
estiment qu’il faut, pour le lymphogranulome, comme pour la tubercu- 
lose, élargir les frontiéres et ranger dans le cadre de la maladie les 
lésions initiales méme avant qu’elles aient pris leur facies spécifique. 

Cette opinion que je partage est étayée pour moi par deux observa- 
tions de lymphogranulome pulmonaire dont je crois utile de rapporter 
ici l’essentiel, le débat n’étant pas encore, pour beaucoup, définitivement 


clos. 
Il s’agit de deux cas de Hodgkin chez des jeunes gens — non tuber- 
= 
- 


Fic. 1. — Microphoto (oc. 5 X obj. apochr. 16 mm.). Foyer lymphogranuloma- 
teux sous-pleural. On reconnait la plévre en haut, a gauche, et, dans la masse 
d’apparence entiérement nécrotique ou fibreuse, une structure lobulée, alvéo- 


5 


culeux — dont l’évolution a été rapidement mortelle et qui ne se distin- 
guent que par la répartition géographique des lésions. Le premier a fait 
objet de la thése de W. Schneider. 


Oss. 1. — Un jeune homme de 19 ans, porteur depuis la mi-aoft 1938 de 
tuméfactions ganglionnaires sus-claviculaires, cervicales et inguinales, fait en 
septembre une poussée fébrile 4 38°-40° qui dure une quinzaine de jours. Puis 
son pouls s’accélére (120-140); un exsudat pleural apparait; une dyspnée rebelle 
s'installe et le malade meurt le 12 novembre, malgré une tentative de radio- 
thérapie restée d’ailleurs tout A fait inefficace. L’autopsie révéle une tuméfac- 
tion ganglionnaire quasi généralisée, une splénomégalie (15 x 8 X 3 cm., 
210 gr.) et; dans le poumon gauche, un semis de petites formations acineuses, 
grisatres, en feuilles de tréfle, avec ici ou 14 des nodules comme des petits pois. 
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J. L. NICOD 


Le microscope permet d’affirmer la nature lymphogranulomateuse’des tumé- On r 
factions ganglionnaires. Dans la rate, en revanche, il n’y a guére qu’un peu comn 
d’inflammation subaigué avec polynucléaires et plasmocytes, et un épaississe- filam: 
ment diffus et banal du réticulum. peut 

Les nodules acineux des poumons sont des foyers lymphogranulomateux. Les A | 


uns sont franchement fibrosés, cicatriciels. Les autres montrent tous les passages § les ét 
entre l’alvéolite banale et pure (leucocytaire et fibrineuse), et la carnification pulm« 
par formation a lintérieur des lumiéres alvéolaires d’un tissu inflammatoire § raisse 
conjonctivo-vasculaire caractérisé par la présence de cellules typiques de — ment 
Sternberg. Ce processus d’organisation, de production inflammatoire, respecte granu 
pendant longtemps la charpente élastique des alvéoles. On peut en effet la recon. 
naitre au milieu de zones apparemment totalement cicatricielles. Ce qui frappe 
surtout, c’est que partout Il’alvéolite banale encercle en quelque sorte les 
lésions de plus en plus spécifiques d’aspect et de plus en plus cicatricielles. I] y 
a une succession si nette, entre les aspects de la périphérie et ceux du centre des 
nodules, que l’on est littéralement forcé de les mettre en relation et de consi- 
dérer la cicatrice comme la suite du granulome spécifique qui lui-méme a 
succédé a l’alvéolite carnifiante banale. Si j’insiste sur ce processus constructif 
qui montre une si nette progression dans le temps, c’est pour écarter d’emblée 
Vinterprétation erronée que l’on pourrait étre tenté de défendre, a savoir que 
VYexsudation et l’organisation de l’exsudat seraient & mettre sur le compte de 
Virradiation et qu’il s’agirait en fait ici d’une réaction péri-focale comme les 
rayons X en provoquent parfois. Certes, notre malade a été irradié; mais nous 
verrons dans notre deuxiéme observation que les images sont les mémes, alors 
que pourtant, & aucun moment, les rayons n’ont agi sur les lésions, ni sur le 
parenchyme pulmonaire. D’ailleurs, les cellules de Sternberg ont un facies que 
Yon ne saurait confondre avec n’importe quelle cellule géante. 


Oss. 2. — Jeune homme, en bonne santé jusque-la, fait 4 20 ans, vers le 
milieu de janvier 1943, une pleurésie gauche. Sa température est quelque temps 
fébrile. En mars, on extrait de la plévre, par ponctions répétées, 8 litres de 
liquide citrin. Malgré cela, le 20 mars, l’état empire subitement. Le pouls monte 
& 120-140; des signes d’insuffisance cardiaque apparaissent et s’accentuent si 


rapidement que le malade meurt deux jours plus tard. Fig. 2. 
L’autopsie révéle une masse granulomateuse dans le médiastin antérieur qui sous- 
inter 


infiltre les deux hiles pulmonaires. Histologiquement, elle se présente comme 


un granulome ganglionnaire typique de Hodgkin. = 
Dans le poumon droit, au sommet du lobe supérieur et a la base du lobe infé- 

rieur, l’on trouve deux masses blanc jaunatre, assez homogénes et bien délimi- 

tées, du volume de petites mandarines. Apparemment, elles ont la méme struc- = 

ture que la « tumeur » médiastinale. En effet, leur partie centrale est cons- slaction 

tituée par des nappes nécrotiques ou fibreuses, cicatricielles, tandis qu’a leur malade 

périphérie on constate un granulome riche en cellules avec des éosinophiles, des granulo 


plasmocytes et des cellules géantes de Sternberg. Toutefois, en y regardant de © vece 
plus prés, on remarque que dans les parties centrales le tissu a une vague 
structure lobulée. Le granulome s’est en effet développé strictement et unique- 
ment dans les lumiéres des alvéoles dont les cloisons sont en général conser- Les | 
vées et dont les fibres élastiques sont faciles &4 mettre en évidence. Bien plus, § dans c! 


une imprégnation 4 largent par la méthode de GémGri révéle une persistance § syryjen 


étonnante de fibres de réticuline, méme dans les parties apparemment nécro- de mor 
sées ou totalement cicatricielles. Les figures que j’en donne sont prises sous | # " 
une 


plévre, dans un territoire ot presque aucun tissu vivant n’était plus conservé. 
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On remarquera comment le granulome s’est développé dans les alvéoles et 
comment les fibres de réticuline prennent 4 s’y méprendre la disposition des 
filaments de fibrine dans un exsudat pneumonique banal, au point que l’on 
peut sans peine les en faire dériver. 

A la périphérie des masses granulomateuses, les alvéoles passent par tous 
les états de l’exsudation simple a la carnification. En effet, au contact du tissu 
pulmonaire sain, ils sont remplis de neutrophiles avec de la fibrine. Puis appa- 
raissent des éosinophiles et peu a peu ]’exsudat s’organise pour devenir finale- 
ment fibreux. Les éosinophiles et les cellules géantes de Sternberg conférent au 
granulome le caractére méme de la spécificité lymphogranulomateuse. 


Fig. 2. — Microphoto (oc. 5 x obj. apochr. 8 mm.). Un territoire immédiatement 
sous-pleural de la figure 1 imprégné d’aprés la méthode de Géméri. Les cloisons 
inter-alvéolaires sont reconnaissables 4 leur réseau de réticuline. Les lumiéres 
alvéolaires sont comblées par un tissu fibreux dans lequel les fibres de réti- 
culine sont visibles en noir. 


On ne saurait prétendre que, dans le cas particulier, il ne s’agisse que d’une 
réaction péri-focale non spécifique, due aux rayons X peut-étre, puisque notre 
malade n’a jamais été irradié et puisque c’est dans toute l’étendue du bloc 
sfanulomateux, et non seulement a sa périphérie, que la charpente alvéolaire 
est reconnaissable. 


Les deux observations ci-dessus se superposent absolument. II s’agit 
dans chaque cas d’un lymphogranulome banal dans l’évolution duquel 
survient subitement un épisode fébrile d’allure aigué, suivi rapidement 
de mort (deux mois environ) qui semble correspondre au développement 
?une lésion pulmonaire. Leur seule différence réside en ce fait que dans 
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7 le premier les lésions sont petites, acineuses, réparties dans tout le Un 
poumon gauche, alors que dans le second il n’y a dans le poumon droit § est {¢ 

- que deux masses pseudo-tumorales, volumineuses. Cette différence topo- § classi 
graphique n’est cependant pas liée 4 une différence de structure puisque Si 


dans les deux cas les lésions, quelle que soit leur étendue, sont toujours § organ 
granulomateuses, cicatricielles au centre, et toujours exsudatives, d’abord § hépat 
banales, 4 leur périphérie. Le mécanisme intime de la lésion est donc § les bi 
chaque fois le méme. Et ce fait est précieux a noter, car il nous interdit § simp 
de distinguer deux formes structurales du lymphogranulome, indépen. § sa ré: 
dantes l’une de l’autre, l’une productive, l’autre exsudative (comme Aschoff § la bac 
l’a fait pour la tuberculose). on po 
En réalité, en effet, le lymphogranulome évolue, dans le poumon tout § seron 
au moins, de la méme facon que la tuberculose en général : la lésion exsu- § Ia lés: 
dative précéde la lésion productive. S’il y a granulome, c’est qu’il y a eu § que D 
exsudat d’abord. Sans doute existe-t-il des différences notoires entre les 
deux maladies. La tuberculose, par exemple, s’accompagne de caséifica- 
tion mutilante et souvent, le plus souvent méme, son granulome n’est pas 
simplement intra-alvéolaire, il s’édifie 4 la périphérie de masses exsuda- 
tives alvéolaires nécrosées. I] faut d’ordinaire une nouvelle poussée § 1, Be 
inflammatoire, aigué d’abord, pour qu’un foyer tuberculeux, productif,§ . P- 
acineux, lobulaire ou péri-cavitaire, présente 4 son pourtour des images 
d’alvéolite spécifique, alors que, dans la maladie de Hodgkin, on a nette-§ 3. Fa 
ment l’impression d’une succession ininterrompue entre |’exsudat et la ‘ 
production, celle-ci étant la plus nette dans les parties centrales, tandis 
qu’a la périphérie l’exsudation gagne de proche en proche le tissu sain} > 
environnant. Mais |’étude des tuberculoses miliaires nous montre aussi} ¢ 
la production strictement intra-alvéolaire du follicule avec tous ses§ 7. Nu 
caractéres (caséification centrale, barriére épithélioide), alors que les . 
cloisons inter-alvéolaires restent intactes ei que leurs capillaires gardent § 19, scr 
toute leur perméabilité. 
Le lymphogranulome s’inscrit, comme la tuberculose, entiérement dans , 
le cadre classique de l’inflammation en général et méme, j’ose le dire, § 12. We 
de l’inflammation banale. Comme pour la tuberculose, il n’y a guére que 
quelques caractéres secondaires, accidentels, — mais d’importance capi- 
tale, il est vrai, — qui lui conférent un caractére particulier et permetten! 
de le reconnaitre, de le diagnostiquer sur les coupes histologiques. La ceél- 
lule de Sternberg n’est rien de trés particulier en soi: c’est un élément! 
7 réticulo-endothélial qui, par l’accumulation de ses noyaux dans un prote 
plasma indivis, prend une physionomie personnelle. Les éosinophiles 
se retrouvent aussi dans d’autres produits inflammatoires. Et les plas 
mocytes et la fibrose sont les constituants normaux de tout granulome 
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Une fois de plus, il s’avére que la notion de spécificité histologique 
est toute relative. Mais en méme temps s’affirme la réaliteé du schéma 
classique de l’inflammation : exsudation-production-cicatrice. 

Si le fait est vrai pour le poumon, il doit l’étre pour tous les autres 
organes. Foulon n’a-t-il d’ailleurs pas vu le méme processus dans la lésion 
hépatique du Hodgkin ? Et tous les histologistes ne connaissent-ils pas 
les biopsies de ganglions sur lesquelles le diagnostic d’adénite banale 
s'impose, alors que tout a cdté la lésion granulomateuse s’étale dans toute 
sa réalité? Sans faire le vain prophéte, on peut affirmer que le jour ow 
la bactériologie nous aura permis de manier aisément l’agent du Hodgkin, 
on pourra reproduire expérimentalement les stades initiaux du mal et ils 
seront exsudatifs sans doute, bien semblables, sinon identiques 4 ceux de 
la lésion tuberculeuse et de tou‘es les lésions banales a leur début, tels 
que Delarue et Huguenin les ont vus dans l’alvéolite tuberculeuse. 
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LES FORMES ANATOMO-CLINIQUES 
DE LA TUBERCULOSE MAMMAIRE 


(La galactophorite tuberculeuse) 


par 


La tuberculose mammaire est une affection considérée comme rare. 
En 1937, elle ne représentait, pour J. L. Keely, que 1,3 % des tumeurs du 
sein, et 0,83 % de toutes les affections de la mamelle. En 1936, Berger et 
Mendelbaum n’en retrouvaient que 473 cas dans la littérature mondiale. 

A Vheure actuelle, ces chiffres paraissent, du fait des publications de 
ces derniéres années, bien inférieurs a la réalité; mais il est également 
hors de doute que beaucoup de cas de tuberculose mammaire n’ont pas 
été publiés, 

La tuberculose mammaire a été décrite pour la premiére fois, en 1836, 
par Astley-Cooper, dans ses « Etudes cliniques des tumeurs scrofuleuses 
de la mamelle chez les femmes atteintes d’engorgement ganglionnaire ». 
Nélaton (1839), Bérard (1844), Velpeau (1845), Holmes et Coley, Billroth, 
Horteloup, etc..., 4 leur tour, en publiérent des observations. Mais celles-ci 
sont si peu démonstratives que Virchow, Cornil et Ranvier allérent jusqu’ 
nier l’existence de l’affection qui nous occupe. 

En 1880, Richet, 4 l’aide de deux cas dont l’un comporte un examen 
anatomo-pathologique de Robin, donne une base solide a cette entite 
morbide, La thése de Dubard (1881) ouvre l’ére histologique de la tuber- 
culose du sein et formule des conclusions qui firent longtemps autorité. 
Verneuil (1882) rapporte deux nouvelles observations avec examen anato- 
mique et, en 1883, Ohnacker tuberculise avec succés la cornée du lapin 
avec du pus retiré d’un abcés froid mammaire. Orthmann, en 1885, met 
en évidence, sur des coupes histologiques de tuberculose mammaire, le 
bacille de Koch découvert trois ans auparavant. Les travaux d’ensemble 
de Heurtaux et Hering, de Roux, de Robinson, de Noél et Rémy, de 
Villard, occupent les années de 1890 4 1896. 
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FORMES DE LA TUBERCULOSE MAMMAIRE 


A cette époque, parait le mémoire de Sabrazés et Binaud, qui aboutit 4 
des conclusions opposées a celles de Dubar : « L’affection n’a pas un point 
de départ galactophorique, mais glandulaire, » 

Quelques travaux ont vu le jour depuis cette époque : Thése de Cunéo 
(1898), travaux de Nocard (1903), de Nattan-Larrier (1904), Durante (1913), 
Chauvin (1923), et le travail expérimental de Contini, en 1937. 

La tuberculose mammaire présente un double intérét : 

— intérét pratique d’abord, car l’affection pose de difficiles problémes 
de diagnostic que souvent, seul, ’histologiste pourra résoudre;s 

— intérét de pathologie générale surtout, si l’on considére la tubercu- 
lose mammaire dans le cadre de la maladie tuberculeuse. 

Nous avons pu, au cours de ces derniéres années, réunir et étudier . 
18 cas de tuberculose mammaire; parmi ceux-ci, une forme exclusive- 
ment galactophorique nous a particuli¢rement intéressés et son étude 
a pu nous convaincre de l’influence de la physiologie mammaire, et en 
particulier de l’action de la congestion pré-menstruelle sur le déter- 
minisme local et les poussées évolutives de tuberculose. 

I. — RAPPEL DES ASPECTS CLINIQUES 


La tuberculose du sein peut revétir divers aspects cliniques que nous 
rappellerons : 

— les uns traduisent une atteinte, non pas de la glande elle-méme, mais 
des espaces conjonctifs péri-mammaires; il s’agit de paramastite ; 

— les autres sont bien des lésions de la glande mammaire elle-méme 
el expriment : ou bien des lésions profondes, ou bien des lésions superfi- 


cielles péri-mamelonnaires. 


A) LA PARAMASTITE est une tuberculose mammaire, N’entrent pas dans 
ce cadre le lupus et les gommes cutanées de la région mammaire. 

La paramastite tuberculeuse est l’extériorisation d’un abcés tuberculeux 
dil, souvent 4 tort, d’ « ostéite costale », en réalité pleural, qui s’ouvre 
dans le tissu rétro-mammaire et qui donne, de ce fait, a la glande refoulée 
en avant, un aspect tendu, rénitent; plus souvent, une collection péri- 
pleurale se manifeste au tégument dans la région du sillon sous-mam- 
maire, par un « capiton »; celui-ci peut, d’emblée, faire envisager I’exis- 
tence d’un cancer du sein, notamment d’un néoplasme du sillon sous- 
mammaire. Mais une palpation précise montrant une induration profonde, 
fixée, progressant vers la superficie; la notion d’antécédents pleuro-pul- 
monaires plus ou moins récents, une radiographie découvrant une plévre 
opacifi¢e, permettent de faire un diagnostic étiologique correct. 
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_ Il faut enfin ajouter que l’on a décrit des propagations a la glande bos: 
mammaire elle-méme de lésions tuberculeuses intra-thoraciques (pleurales) doul 
extériorisées. Quoi qu’il en soit, cette paramastite ne peut pas faire partie note 
du. cadre de la tuberculose mammaire proprement dite: ce sont des men 
affections de la paroi thoracique de la région mammaire. dure 

com 
B) LA TUBERCULOSE MAMMAIRE PROPREMENT DITE comprend deux grandes la p 
variétés : sible 
— la tuberculose glandulaire profonde, elle-méme représentée par une d'un 
alleinte diffuse ou par une atteinte circonscrite, Al 
— et la tuberculose mammaire superficielle. Les 
dant 
1° La tuberculose glandulaire profonde. — La forme diffuse de la tuber- hive 
culose mammaire se présente avec l’aspect d’une néoplasie mammaire, ln’ 
d’emblée large ou trés évoluée, telle qu’on n’a plus beaucoup l’habitude de . 
la rencontrer de nos jours. Le sein est volumineux, dur, donnant, a la vue —— 
aussi bien qu’au toucher, une sensation de dureté presque ligneuse. La ong 
masse apparait moulée sous la peau qui semble cependant dépourvue du - 
phénoméne de la « peau d’orange ». Il existe une légére circulation fistu 
collatérale. Pélin 
La palpation montre une glande 4 surface irréguliére, comme injectée 
« au suif ». L’adhérence de la tumeur a4 la peau est une éventualité fre- 3° 
quente, méme a un stade peu avancé. L’adhérence au plan musculaire auto 
apparait secondairement : Scott, puis Pataronni, ont insisté depuis long- une 
; temps sur la rétraction du mamelon dont la pression peut faire sourdre EI 
' parfois un liquide citrin ou hématique, plus rarement purulent. une 
, a L’exploration de l’aisselle met toujours en évidence des ganglions plus lon; 

; : ou moins augmentés de volume, mobiles, sans péri-adénite, Le tableau est apps 

* celui d’un cancer du sein massif. Cette forme mérite bien le qualificatif fois 

de « pseudo- néoplasique » que lui avaient attribué les anciens auteurs. Et 

lutic 

4 2° La forme circonscrite est de beaucoup plus fréquente. Elle simule forn 

toutes les affections de la glande : enge 

— fibro-adénome, D: 

— mamnmite sclérokystique et, surtout, tens: 

. — cancer nodulaire, huit 
7 2 et doit bien mériter aussi d’étre dénommée « pseudo-néoplasique ». fistu 
En raison de ses caractéres, il ne saurait y avoir de diagnostic clinique supE 

certain de tuberculose mammaire. En effet, la palpation révéle une tumeur Ne 

7 siégeant généralement dans le quadrant supéro-externe ou franchemeal tive, 
polaire supérieur. La masse est plus ou moins profonde, sphérulaire ou ll 
ovoide, Elle présente un volume variabie, allant de celui d’une noix 4 altér 

. celui d’un poing; elle est assez mal circonscrite, dure, avec une surface culo 
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bosselée ou granuleuse. Elle est parfois douloureuse a la pression, mais la 
douleur spontanée manque le plus souvent; a peine quelquefois la malade 
nole-t-elle une sensation de pesanteur, augmentant sensiblement au mo- 
ment des régles et irradiant vers l’aisselle. Parfois, la tumeur est moins 
dure, plus rénitente. On n’y observe pratiquement jamais de fluctuation, 
comme si elle était enveloppée par une coque fibreuse, I] faut palper avec 
la pulpe du doigt au point culminant de la poche, qui est dure, dépres- 
sible, parce que moins épaisse. On peut avoir ainsi l’impression exacte 
dun kyste liquidien du sein. 

Ajoutons que la tumeur se montre opaque et dense a la diaphanoscopie. 
Les ganglions axillaires ne sont pas tres volumineux, mais ils sont cepen- 
dant plus volumineux et plus nombreux qu’ils ne le sont habituellement 
en cas de cancer nodulaire de méme siége et de méme volume. En outre, 
il n’est pas rare de constater une adénopathie cervicale du méme coté et 
méme dans l’aisselle de l’autre cété (Jeanneney). 

Si ’évolution de ce foyer mammaire tuberculeux n’est pas interrompue 
par une exérése, le sein, aprés quelques mois, est déformé par une bosse- 
lure au niveau de laquelle la peau s’amincit et finit par s’ulcérer. La 
fistule constituée laisse s’écouler un pus séreux et grumeleux, amenant 
’élimination progressive de la glande (fongus tuberculeux du sein). 


3° Forme trés particuliére, peu ou pas décrite, mais possédant une 
autonomie clinique, la tuberculose mammaire superficielle est nettement 
une localisation péri-mamelonnaire, 

Elle se manifeste de bonne heure, dans la région mamelonnaire, par 
une tuméfaction nodulaire mal limitée, avec rétraction précoce du mame- 
lon; au bout d’un certain temps, la peau rougit, s’amincit, et bientdt 
apparait une petite ulcération fistuleuse, d’ol sourd un écoulement par- 
fois séreux, parfois brunatre. : 

En interrogeant soigneusement la malade, on se rend compte que |’évo- 
lulion de cette fistule se modifie suivant un cycle régulier. C’est dans cette 
forme que peuvent étre mises le mieux en évidence les modifications 
engendrées par le cycle menstruel. 

Dans la plupart des cas, la malade éprouve seulement une sensation de 
tension douloureuse, locale, avec augmentation de la tuméfaction dans les 
huit derniers jours du cycle. Dans d’autres cas, si le foyer lésionnel est 
fistulisé, on peut observer des modifications telles que la reprise d’une 
suppuration que l’apparition des régles suffit a tarir. 

Nous avons constaté ces faits de maniére particulierement démonstra- 
tive, dans l’une de nos observations personnelles. 

Il n’y a pas, dans l’évolution de la tuberculose mammaire, la moindre 
altération de l’état général; c’est une affection purement locale, une tuber- 
culose externe sans lésion pulmonaire associée. 
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ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE 


Avec un souci certain de classification anatomo-clinique, Dubar dis- 
tingue une forme disséminée ou 4 noyaux multiples, et une forme con- 
fluente ou a noyau unique, variétés diverses, d’Ages différents, d’un 
méme processus; de petits foyers multiples confluant pour donner un 
foyer unique, caséeux, fistulisé, ou bien fibreux, calcifié. 

De méme, Dietrich et Fragenheim décrivent, 4 leur tour, une forme 
granulique, une forme 4 gros nodules disséminés aboutissant 4 la con- 
fluence dont la caséification donne la forme abcédée ; enfin, la forme 
scléreuse. 

La plupart des auteurs identifient quatre formes : 

— forme miliaire, 

forme de granulome tuberculeux (Lo Cascio, Biancheri), 

forme abcédée, 

forme scléreuse (Sabrazés et Binaud, puis Durante et, plus récem- 
ment, Hartmann et de Gaudart d’Allaines). 

Mais les discussions des histologistes portaient surtout sur l’origine de 
la cellule géante qui, pour les uns (Dubar, Bender, Gaudier et Peraire, 
etc...), était d’origine épithéliale et provenait de la fusion de plusieurs 
cellules de revétement d’un acinus ou d’un cul-de-sac glandulaire en voie 
de dégénérescence, et, pour les autres (Sabrazés et Binaud, Baumgarten, 
Carle, Salomoni, Putzu), d’origine conjonctive. 

Ces discussions semblent aujourd’hui hors de saison, étant entendu que 
les éléments langhansiens peuvent se développer dans tous les viscéres 
aux dépens des éléments épithéliaux, aussi bien qu’aux dépens des éleé- 
ments mésenchymateux. 

Notre but est de tenter de mettre en paralléle les divers aspects cli- 
niques que nous avons étudiés, et les caractéres anatomo-pathologiques 
de ceux-ci. Ici encore, nous laisserons de cété la paramastite tuberculeuse, 
sans méconnaitre toutefois l’éventualité rare invoquée par beaucoup d’au- 
teurs, — mais que nous n’avons jamais observée, —— de lésions mammaires 
certainement secondaires au développement de foyers tuberculeux de la 
paroi thoracique. 

C’est 4 la tuberculose mammaire proprement dite que nous nous atta- 
cherons essentiellement. 


LA TUBERCULOSE MILIAIRE est pratiquement dépourvue d’intérét. C’est 
une localisation fort rare, semble-t-il, d’une granulie généralisée (1 cas 
sur 34 de granulie: Ziegler). 

L’un de nous, au cours de ses recherches sur les gia: l’a observeée 


dans 
talior 
valeu 
n’a p 
nuliq 
Qu 
blanc 
lobul 
viscé 


2° 
sente 
véerile 


limit 
appa 
couc’ 
lioid 
quelc 
ment 


Mir 
d'une 
sieur 
phor 
trouv 
Gé 
dysp 
son ¢ 
La 
male: 
bacté 
brew: 
‘4 
ot 
1. 
3. 
fond 
LEUS 
Dé 
laire 
trés 
chos 


cem- 


ie de 
‘aire, 
ieurs 
voie 
rten, 


| que 
eres 
éle- 


cli- 
ques 
1’au- 
aires 
le la 


atta- 


FORMES DE LA TUBERCULOSE MAMMAIRE 151 


dans trois cas de tuberculose miliaire puerpérale ou au cours d’une lac- 
tation. Mais il faut reconnaitre que l’on ne saurait attribuer la moindre 
valeur statistique 4 ces constatations, car |’étude des glandes mammaires 
n'a pu étre faite, il s’en faut, dans tous les cas étudiés de tuberculose gra- 
nulique chez les femmes. 

Quoi qu’il en soit, la tuberculose miliaire du sein se présente sous 
l'gspect de foyers isolés, de la grosseur d’une téte d’épingle, de couleur 
blanc jaunatre. Histologiquement, leur localisation est nettement intra- 
lobulaire et présente tous les aspects des tuberculoses miliaires des autres 
viscéres, exsudatifs ou folliculaires, 


2° LES TUBERCULOSES MAMMAIRES PROPREMENT DITES peuvent se pré- 
senter, dans certains cas, sous l’aspect d’un foyer caséeux suppuré, 
véritable abcés froid intra-mammaire, d’un volume d’une noix a celui 
d'une orange. 

A la coupe, il se montre formé d’une cavité centrale, avec un ou plu- 
sieurs diverticules qui paraissent correspondre 4 des canaux galacto- 
phores et qui ont sans doute la méme signification que les foyers aberrants 
trouvés parfois au voisinage du foyer principal, 

Généralement, le reste de la glande est intact, parfois atteint de lésions 
dysplasiques scléro-kystiques, qui ne peuvent étre considérées — en rai- 
son de leur fréquence — que comme coincidence fortuite. 

La cavité contient un pus jaunatre, gris ou verdatre, grumeleux, anor- 
malement riche en corps gras pour un pus tuberculeux, ou |’examen 
bactériologique met en évidence des bacilles de Koch généralement nom- 
breux. La cavité centrale, avec ses infractuosités irréguliéres, est bordée 
par un liséré jaune, parfois trés fin, pouvant représenter a lui seul la 
limite de ce foyer, dans une glande mammaire saine, dont les éléments 
apparaissent nombreux, méme au contact du foyer tuberculeux. 

L’examen microscopique montre que ce liséré a comme substratum une 
couche trés mince de nécrose caséeuse, solide, bordée de cellules épithé- 
lioides, disposées en palissade et souvent sur une seule rangée, avec 
quelques fibrilles collagénes et des infiltrations lymphocytaires générale- 
ment peu abondantes. 


3. Substratum de la grande majorité des tuberculoses glandulaires pro- 
fondes a forme circonscrite ou diffuse, LA LOBULITE MAMMAIRE TUBERCU- 
LEUSE est la lésion histologique la plus importante et la plus fréquente. 

Dés le petit grossissement, on distingue nettement les lobules glandu- 
laires volumineux, isolés les uns des autres, mais parfois confluents, cen- 
trés par le processus pathologique qui les atteint. Dans le lobule, deux 
choses sont particuliérement frappantes : 
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— dune part, lintégrité du galactophore : plus : 

— d’autre part, l’intégrité de la charpente conjonctivo-adipeuse, péri- B puré 
lobulaire. 


Fic. 1. — Lobulite mammaire, Infiltration inflammatoire hyperplasique 
des lobules avec petits foyers de nécrose centro-lobulaire. 


minim 


Ces lésions imposent bien l’idée d’une lobulite tuberculeuse. 
Le grossissement supérieur révéle des aspects plus typiques. variab 
Certains lobules mammaires présentent une caséification massive. Le J Ment « 


= Fic. 
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= 


plus souvent, cependant, on constate, au centre du lobule, un foyer sup- 
péeri- puré avec pus et corps gras, ou nécrotique, formant un gros abcés ou un 


- 


Fic. 2. — Galactophorite tuberculeuse végétante avec bourgeons papillaires 
inflammatoires. 


minime foyer de nécrose contenant des bacilles de Koch en nombre 
variable, Autour existent des formations folliculaires achevées ou seule- 
ment ébauchées. Tout autour de ce foyer central, le reste du lobule est 


S 
5 
a : 
ae 
j 
al 
— 
_ ay 
= 
J 
4 q 
Le 


a 154 JACQUES DELARUE, JEAN DE BRUX ET J. P. KERNEIS 


le siége d’une hyperplasie qui enserre les tubes glandulaires ou les acini 
lorsqu’il s’agit d’une lactation (fig. 1). 

Cette hyperplasie conjonctivo-inflammatoire est la réaction exclusive 
du tissu conjonctif intra-lobulaire, encore appelé « chorion sous-mv.- 
queux >», ou « tissu palléal ». Le pourtour du lobule, enfin, est le Siége 


. 


Fic. 3. — tuberculeuse végétante. Follicules tuberculeux, 
parmi des lésions de granulome inflammatoire non spécifique. 
aw 


d'une réaction fibreuse du conjonctif péri-lobulaire, réaction le plus sou- 
vent réduite 4 une mince coque d’enkystement. Cet aspect n’a en soi rien 
de particulier : nécrose centrale avec formations folliculaires, infiltration 
lymphocytaire et hyperplasie conjonctive du parenchyme voisin, réaction 
scléreuse autour de l’organite, ces éléments se retrouvent dans les tuber- 
culoses d’autres organes, dans d’autres parenchymes glandulaires de grou- 
pement acineux, telles la tuberculose de la parotide et la tuberculose pul- 
monaire, tuberculose d’organes tels que la trompe ou lappendice. 
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A coté de l’aspect typique que nous venons de décrire, on peut noter 
des variantes tenant au rapport existant dans le lobule atteint entre le 
processus spécifiquement tuberculeux d’une part’ (caséification, suppura- 
tion, groupements folliculaires) et les réactions inflammatoires non spéci- 
fiques d’autre part. C’est ainsi que l’on peut voir : 

— des lobulites caséeuses et suppurées, 

— des lobulites surtout fibreuses et hyperplasiques, 
dans lesquelles la lésion spécifique est seulement représentée par un petit 
groupe central de cellules épithélioides ou une cellule géante n’existant 
dailleurs que dans quelques lobules et non dans tous. 

Cette derniére forme est d’ailleurs la plus fréquente : c’est la lobulite 
tuberculeuse hyperplasique et fibreuse. Lorsque le processus a diffusé a 
toute la glande, se trouve alors réalisé le substratum des formes diffuses 
pseudo-néoplasiques : au maximum, c’est la cirrhose mammaire ou 
squirrhe tuberculeux décrit par Sabrazés et Binaud; pour Durante, ces 
formes représentent 30 % de toutes les tuberculoses mammaires. 

Le sein est ainsi envahi par un tissu fibreux, lardacé, de couleur gri- 
satre, homogeéne. Quand le processus ‘n’atteint qu’une partie de la glande, 
latumeur forme une masse assez bien limitée, 4 contours polycycliques, 
dure, criant sous le couteau qui macroscopiquement impose l’idée d’un 
cancer. La présence de petits points jaunatres de suppuration pourrait, a 
la rigueur, étre un élément de diagnostic en faveur de la tuberculose, Il 
est d’ailleurs sans grande valeur, car on connait bien la présence des 
« vermiottes » qui apparaissent a la section de certains cancers du sein. 

Parfois méme, l’examen migroscopique peut s’avérer insuffisant et il a 
fallu avoir recours a l’inoculation au cobaye, pour faire la preuve de la 
nature tuberculeuse de la lésion (Durante et Mac Carthy). 

C’est cette forme d’un diagnostic particuliérement difficile sur laquelle 
Hartmann et Gaudart d’Allaines ont, en 1924, attiré l’attention. 


4. Il nous reste 4 décrire maintenant les aspects histologiques qui cons- 
tituent le substratum de la TUBERCULOSE MAMMAIRE SUPERFICIELLE PERI- 
MAMELONNAIRE. 

Cette forme clinique a sa correspondance dans la galactophorite tuber- 
culeuse, sur laquelle nous nous arréterons quelque peu, car la description 
faite jusqu’A présent n’en a été que fragmentaire, si méme elle existe. 

Ici, l’atteinte tuberculeuse porte électivement sur le galactophore, alors 
qil y a intégrité absolue non seulement de la charpente péri-lobulaire, 
mais des lobules eux-mémes (fig. 3). 

L’atteinte des galactophores peut étre diffuse, comme nous |’avons 
observé dans un cas particuliérement démonstratif (1). 

Fo Femme de 68 ans, opérée avec le diagnostic de lésion dysplasique poly- 
stique. 
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= Les canaux sont ectasiés, remplis d’un caséum épais, blanchatre ou de 
couleur mastic, ou colorés par des lipochromes, ou quelquefois verdatres, 
Ce caséum donne exactement l’impression de la consistance du rein 


mastic. Mais le plus souvent l’atteinte est localisée, sous-mamelonnaire, 
Cette galactophorite peut revétir histologiquement deux aspects : 


Fic. 4. — Galactophorite tuberculeuse caséeuse. En haut et a gauche, 
on distingue un fragment d’épithélium de revétement intact. 


— tantot, une galactophorite enkystée 4 lumiére distendue, remplie de 
pus provenant de la paroi caséifiée (fig. 4); 

— tantdt, c’est une galactophorite végétante, avec végétations papil- 
laires intra-canaliculaires, 4 type de bourgeons charnus, dans lesquels 
on met en évidence des follicules tuberculeux (fig. 2 et 3). 

Dans cette derniére forme, les bacilles nous sont apparus en nombre 
relativement plus important que dans la forme précédente. 
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ou de Autour, on constate l’intégrité du lobule. Souvent méme, il est possible 
Atres, de retrouver, sur un bord du galactophore tuberculeux, un fragment de 
rein répithélium de revétement qui a été préservé (fig. 4). 
laire, Si l’on veut préciser la place nosologique de la galactophorite tubercu- 
leuse, on pourrait dire qu’elle est, 4 la lobulite tuberculeuse profonde du 
sein : 
— ce que la galactophorite ectasiante, substratum des mamelles sai- 
gnantes, est a la dysplasie scléro-kystique, ; 
— ce que le cancer intra-canaliculaire est au cancer profond. & 


5. Les lésions fortuitement associées a la TUBERCULEUSE MAMMAIRE. 


a) Dysplasie scléro-kystique, — Ul est fréquent de rencontrer, au voisi- 
nage des foyers suppurés de lobulites, des aspects de dysplasie scléro- 
-kystique; nous avons vu qu’il y avait la une coincidence, et non un 
rapport de cause a effet; cependant, dans certains cas, la question se 
pose en présence d’un kyste du sein a paroi tuberculisée. 

Cette tuberculisation n’est que secondaire : elle résulte de lésions tuber- 

; culeuses au voisinage de la dysplasie pré-existante (Leriche et Revel). 


{ b). Cancer mammaire et tuberculose. — La fréquence de l’association 
: « cancer mammaire et tuberculose » a été longuement discutée. Niée par 
Rokitansky, qui établit la régle formelle qu’il ne pouvait y avoir coexis- 
tence, au niveau du sein, de tuberculose et de cancer, Cette association 
fut, depuis, maintes fois trouvée. Chauvin, sur 50 cas de cancer, rencontre 


quatre fois l’association: J. F. Martin en trouve déja 30 cas en 1933. 
Depuis, ils se sont multipliés (Bellerose et Peloquin, Grassi, Hellossi, Votta, 
Gresse et Caciede), et, sur nos 18 observations, nous en avons rencontré 


un cas, 
Avant de parler d’association de cancer et de tuberculose mammaire, 
il convient d’abord de ne pas oublier qu’il existe, dans le stroma des 
cancers, des formations tuberculoides, réactions plasmodiales, s’exercant 
a ’égard de cellules néoplasiques dégénérées, ou plasmodes: dégénératifs 
dérivant des éléments néoplasiques eux-mémes, et qui peuvent réaliser 
tout particuli¢rement des aspects tuberculoides, avec des phénoménes de 
nécrobiose qu’ils accompagnent. 
de Ceci rappelé, on peut se convaincre cependant que l’association 
« cancer et tuberculose mammaire » est un fait tout a fait rare, mais 
pil- certain, 


iels Il faut convenir que, dans ces cas, cette association se manifeste par 
la co-existence d’un cancer mammaire et de ganglions tuberculeux du j 
bre creux axillaire. I] ne s’agit pas toujours de ganglions fibro-caséeux, évi- 


demment anciens, et qui sont sans signification, mais de tuberculose 
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glanglionnaire, 4 coup sir récente, voire de type exsudatif, comme gj § tique | 
le développement du cancer mammaire avait déterminé le réveil ou |’ap. naire, 


parition de tuberculose dans ces ganglions. tuberc! 
L’un de nous, dans une monographie récente, a envisagé cette question § pleural 
du plus haut intérét biologique. Cette 
Ainsi, l’association vraie in situ de cancer et de tuberculose serait un L’ap 


fait exceptionnel, Il est difficile de dire, en tout cas, ce qui précédait § ne per 
dans la glande, du cancer ou de la tuberculose, mais il parait hors de § de cet 


doute que le réle de la tuberculose mammaire dans la genése de la cancé. § sagit | 

ration de la glande est pratiquement nul. On 

raison 
maires 
— LA PLACE DE LA TUBERCULOSE 
DANS LA MALADIE TUBERCULEUSE we 
fondée « 
Si l’on veut comprendre les principales données étiologiques, les carac- Les © 
téres cliniques et anatomo-pathologiques, et, enfin, les tendances évolu- § quil fe 
vy tives de la tuberculose mammaire, il est indispensable d’envisager la place J {ui so! 
9 qu’elles représentent dans la maladie tuberculeuse en général. Lori 
CPi La tuberculose mammaire est une tuberculose isolée; c’est une tuber- § Krame 
culose « externe » qui apparait généralement comme primitive ou associée J qui fon 
a d’autres manifestations tuberculeuses du méme titre. C’est ainsi qu’une Dans 


de nos malades était porteur, en méme temps, d’une adénopathie tuber- § lympha 

culeuse cervicale; une autre d’une ostéo-arthrite scapulo-humérale; chez laire si 
le plus grand nombre, on décéle des antécédents tuberculose § 


« externe > : Cepe 

— adénopathie cervicale : 4 cas, rales, 
+— tuberculose rénale : 1 cas, lesions. 

Une autre enfin, A4gée de 72 ans, chez laquelle nous avons découvert un § seul fai 

abcés froid mammaire considéré cliniquement comme un cancer, avait En e 

présenté, a l’Age de 12 ans, des adénopathies multiples et, 4 19 ans, une ligre, | 

synovite tuberculeuse du poignet, siégent 


La tuberculose mammaire fait done partie de ces tuberculoses § 4 la sti 
« externes », dites « hématogénes », qui se succédent parfois pendant lobules 


tout le cours d’une existence; elle peut étre la seule manifestation de Nous 
tuberculose. Comme toujours, dans les tuberculoses de ce type, les cuti- § canalic 
réactions se révélent trés intensément positives. comme 


Ceci permet de comprendre que la tuberculose mammaire ne cocxiste disposi 
jamais avec des lésions de tuberculose pulmonaire évolutive, avec la minism 
phtisie, qui peut vraiment étre considérée comme l’antagoniste de ces de la d 
tuberculoses a foyer externe. 

Les minimes altérations pulmonaires qu’un examen radiologique, pra plus d’¢ 


locaux 


| 
=4 


tiqué par principe, montre chez les malades atteintes de tuberculose mam- 
l’ap- naire, sont celles que l’on observe habituellement, chez des porteurs de 


tuberculose externe: calcifications hilaires, symphyse d’un cul-de-sac ; 

stion pleural; au maximum, minime foyer nodulaire apical dense. 
Cette notion comporte un intérét pratique de premier ordre. 

it un L’apparition d’une tumeur mammaire chez une tuberculeuse pulmonaire . 
édait | ne permet pas le moins du monde de présumer de la nature tuberculeuse = 


s de @ de cette lésion. Bien au contraire, c’est une raison de penser qu’il ne 
incé. & sagit pas de tuberculose mammaire, mais d’un cancer. 

On voit, en effet, fortuitement — mais non exceptionnellement, en - 
raison de la fréquence des deux affections — survenir des cancers mam- 
maires chez les tuberculeux pulmonaires, mais jamais de tuberculose 
mammaire. 

Nous avons, a plusieurs reprises, pu vérifier par expérience le bien- 
fondé de cette assertion. ; 


arac- Les voies d’apport du bacille dans la tuberculose mammaire, — puis- 
volu. § quil faut les envisager, — ont donné lieu a de nombreuses controverses 
ylace § qui sont encore loin d’étre éteintes. 

L’origine glandulaire par infection galactophore (Dubar, Verchére, 
iber- § Kramer, Ortmann, Delbet) fut battue en bréche par Sabrazés et Binaud, 
sciée | qui font intervenir la voie lymphatique et sanguine. 

une Dans la paramastite, la propagation de proche en proche, par voie 
iber- § lymphatique, peut paraitre indiscutable; mais dans la tuberculose glandu- 
chez § laire superficielle ou profonde, la voie d’apport ne peut étre qu’héma- 
tlose togéne. 

Cependant, nous ferons ici, comme dans toutes les tuberculoses viscé- 
rales, un certain nombre de réserves qu’impose un examen attentif des 
lesions, 4 l’idée d’un apport bacillaire sanguin, a l’idée surtout que ce 
‘tun & Seul fait suffise 4 expliquer tout dans les lésions. 
avait En effet, celles-ci présentent une distribution topographique particu- 
une § litre. Elles sont commandées non par leur situation, puisqu’elles ne 
siégent pas « au bout des vaisseaux », mais par une systématisation liée 
loses § 4 la structure de l’organe atteint, et qu’ainsi elles sont distribuées aux 
dant § lobules mammaires ou aux canaux galactophores. 

1 de Nous ne tirerons pas de ce fait argument en faveur d’une propagation 

cuti- § Camaliculaire; nous émettrons l’avis, 4 propos des lésions mammaires 

comme a propos d’altérations tuberculeuses d’autres viscéres, que la 

xiste § disposition, « la biologie des tissus » a plus d’importance dans le déter- 

.c la § Minisme des lésions tuberculeuses que les modalités du cheminement et _ 
ces de la diffusion des bacilles. Ceci constitue déja l’expression des facteurs 


locaux non spécifiques favorisants; ceux-ci apparaissent avec beaucoup iw 
pra Plus d’évidence encore dans les faits résumés ci-dessous. 
4 
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IV. — RAPPORT DES LESIONS TUBERCULEUSES MAMMAIRES 
AVEC L’ACTIVITE PHYSIOLOGIQUE DE LA GLANDE 


Dubar, et avec lui bon nombre d’auteurs (Habermaas, Delbet), refusent 
toute influence a l’activité de la glande dans l’apparition de la tuberculose 
mammaire. Mais, trés rapidement, les auteurs se rendirent compte d 
importance du role joué par l’activité physiologique de l’organe. 

A Vheure actuelle, tous les auteurs sont d’accord pour affirmer que Ja 
tuberculose du sein est liée 4 la loi générale qui veut que toute affection 
de la mamelle subisse une poussée a l’occasion de la menstruation, de la 
grossesse ou de la lactation (von Eberts, Morgen, Réchou, Péry, Jean- 
neney); d’ailleurs, expérimentalement, Contini n’a pu reproduire 
tuberculose mammaire chez la lapine que pendant la gestation et l’allai- 
tement. 

Si nous faisons le bilan de nos cas personnels, il est possible de cons. 
tater que la tuberculose mammaire ne s’observe, exception faite de cer- 
taines formes, que dans la phase d’activité génitale, de la période puber- 
taire (1 cas) jusqu’a la phase post-ménopausique (3 cas). 

C’est done une maladie de femmes jeunes. Sur 18 


‘as, en effet, nous 


relevons : 


— 1 cas a 15 ans, opine 
— 1 cas a 21 ans, 
— 12 cas entre 25 et 50 ans, 
= 2 cas entre 50 et 60 ans, 
— 2 cas aprés 70 ans. 
- abcés froids sont de tous les ages. Nos deux malades, agées, étaient 
atteintes de cette forme. La lobulite tuberculeuse et la galactophorite ne 
se voient que chez les femmes en période d’activité génitale. 


L’INFLUENCE DE LA LACTATION est évidente. Nattan-Larrier l’a soulignée; 
pour lui, le lait qui remplit la glande serait un excellent milieu de culture 
pour le bacille de Koch. 

Dans trois de nos observations, la tuberculose du sein est apparue: 
Vune aprés le premier mois d’allaitement, les deux autres aprés six mois. 
Mais il est difficile de préciser avec exactitude le début de la lésion, qui 
pouvait avoir commencé au début de la grossesse. 


L’INFLUENCE DU CYCLE MENSTRUEL nous parait beaucoup plus impor- 
tante. Cliniquement, dans les derniers jours du cycle, la malade accuse 
une tension douloureuse avec une exacerbation des sensations pénibles 
au niveau du sein atteint; elle constate un accroissement de la tumeur, 
mais ce phénoméne qui se retrouve dans toutes .les lésions mammaires 
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maladie de Reclus, aussi bien que cancer, ne peut prouver l’influence du Wy 
RES cycle sur les lésions tuberculeuses, car il peut exister, et il existe fré- : 

quemment, des lésions banales associées. 

Quelques observations nous ont permis de prouver cependant cette “38 

usent § influence décisive jouée par le cycle menstruel, par l’activité physiolo- 
ulose & gique sur le déterminisme, la progression et la forme des lésions. Parmi 


fe de & celles-ci, un cas de galactophorite tuberculeuse est particuliérement 
démonstratif 4 cet égard : 


ue la M"* G..., 23 ans, se présente en mars 1941, avec une rétraction du mamelon 


ction § gauche d’origine traumatique, affirme-t-elle. 
de la A droite, on constate une tuméfaction sous-mamelonnaire avec début de 
i rétraction. En présence de cette petite tumeur, s’accompagnant de rétraction du 
re a 
allai- 
cons- 
Cer- 
uber- 
nous 
Fic. 5. Fistules paramamelonnaires internes symétriques. 
faient Expression d’une galactophorite tuberculeuse fistulisée. 
te ne ° 
,mamelon, on décide d’intervenir, et un examen extemporané est pratiqué. 
: 
? Il montre qu’on se trouve en présence d’une galactophorite tuberculeuse. I] 7. 
pnee, sagit, en effet, de végétations papillaires 4 type de bourgeons charnus, dans iy Po 
ilture # lesquels ont met en évidence des follicules tuberculeux envahissant les galacto- ‘ae 
phores dilatés qui ont perdu leur revétement épithélial (fig. 2). _ 
rue: La cicatrisation survient normalement. Mais deux mois aprés, quelques jours a % 
; avant apparition des régles, un petit abcés vient s’ouvrir dans la région sous- Lae 
1015, 
mamelonnaire et donne naissance a une fistule. 
1, qui Pendant douze mois consécutifs, la malade est traitée par la vitamine A, trés 
réguliérement. Une petite amélioration semble se dessiner, mais — fait remar- 
quable — chaque mois, la malade présente une poussée évolutive qui se carac- 
npor- térise par un petit écoulement séro-purulent quelques jours avant les régles, 
couse qui cesse le jour de la menstruation et qui est suivi de la cicatrisation de la 
fistule. 
ribles Au bout d’un an, dans la région sous-mamelonnaire, du cété gauche, survient 
meur un abcés, si bien qu’il existe avec une exacte symétrie, 4 chaque sein, une petite 
aires fistule située en dedans et au-dessous du mamelon (fig. 5). 
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Les phénoménes que nous avons ainsi pu observer avaient une évolution 
absolument cyclique : le 18° jour du cycle, une sensation de tension dou- 
loureuse et de la rougeur au niveau de la fistule apparaissaient. Le 20° jour, 
une sérosité claire s’écoulait par la fistule qui s’entr’ouvrait. Le 21° jour, 
elle était remplacée par du pus qui persistait jusqu’au 28° jour ow tout 
écoulement cessait brusquement. La cicatrisation de la fistule se produi- 
sait le 4° et le 5° jour des régles. 

Ces phénoménes durérent pendant huit mois, sans aucun effet, ni de 
la vitamine A, ni de la cure solaire. 

L’intérét de cette observation est accru par les constatations fournies 
par examen bactériologique. En effet, le 20° et le 21° jour, la sérosité 
excrétée par la fistule ne contient pas de bacille de Koch. Du 22° au 
28° jour, on y constate la présence de nombreux bacilles. Le 28° jour, 
lPécoulement est stérile. 

Seule, injection d’hormone male, a la dose de 50 mgr. par mois, dans 
le deuxiéme quart du cycle menstruel, pendant trois mois, a empéché la 
réapparition des phénoménes. La guérison se maintient depuis deux ans, 

Il n’y a pas de démonstration beaucoup plus évidente de l’action de 
lactivité physiologique de la glande mammaire sur les lésions tubercu- 
leuses qui s’y rencontrent, Cette action locale agit non seulement comme 
cause favorisante, puisque chaque cycle menstruel détermine une réacti- 
vation du foyer tuberculeux avec excrétion de bacilles, mais aussi comme 
cause déterminante, puisque c’est chaque fois dans la deuxiéme partie 
du cycle que sont apparus abcés et fistule. 

L’autre preuve de cette activité réside dans le fait que l’hormone 
male, antagoniste jouant un role frénateur a l’égard de cette activite 
glandulaire, a pu déterminer la guérison. 

La folliculine semble bien ‘étre le facteur déterminant de cette acti- 
vité mammaire qui favorise le processus tuberculeux. On sait que la 
glande mammaire contient en grande quantité de la folliculine et que 
c’est 14 une de ses voies d’excrétion la plus importante (LACASSAGNE et 
NykA, COURRIER, BROUHA et SIMONNET, PHILIPP, YAIDA, GLEMN et WADEHN); 
que l’on a trouvé, dans les adéno-fibromes du sein, des quantités extra- 
ordinaires de folliculine (6 unités-rat par gramme de tissu, alors que 
les ovaires de chiennes n’en contiennent qu’une unité par 9 gr. de tissu 
[DEAN LEwIs}). 

Le mode d’action de la folliculine sur les lésions est bien difficile 4 
préciser. 

Agit-elle directement, ou plutot n’est-elle qu’un « messager » 4 |’égard 
du systéme vasculaire angio-neurotique local ? Ce dernier mode d’action 
parait plus probable; ou bien ne joue-t-elle pas un rdéle plus complexe 
dans le métabolisme général de la glande? ce qui modifierait profonde- 
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ment le milieu de vie des bacilles eux-mémes et déterminerait leur pullu- 7 
lation. Cette pullulation microbienne est, notons-le, secondaire aux modi- 7 a 
fications tissulaires qui se traduisent cliniquement par la tension, la 7 
rougeur et l’écoulement de sérosité. 
Quelle que soit l’intimité des processus tissulaires ou physico-chimiques, 
les faits restent évidents. Il faut reconnaitre que, chez notre malade, a 
revolution de Ja tuberculose mammaire a été subordonnte aux modifi- “J 
cations hormonales. Ces facteurs sont bien connus et depuis longtemps 
on a insisté sur des faits semblables : poussée ganglionnaire au cours des ; 
angines, poussée menstruelle des tuberculoses pulmonaires dont l’un de 
nous s’efforce de préciser le mécanisme physio-pathologique. : 


Ce petit fait de pathologie que constitue la galactophorite tuberculeuse 
apporte la preuve de l’influence de facteurs locaux, non spécifiques, sur 
le déterminisme et V’évolution des lésions tuberculeuses, 

C’est en cela, pouvons-nous l’avouer, que nous a paru résider le prin- 


cipal intérét de l’étude des tuberculoses mammaires. 
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INSTITUT D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE L’UNIVERSITE DE GENEVE 
: PROFESSEUR E, RUTISHAUSER) 


par 
Paul-Alexis GRETILLAT. SS 


PREMIERE PARTIE 


Introduction. 


Cette affection, décrite originalement par G. Banti, en 1894, sous I’ex- 
pression de « splénomégalie avec cirrhose du foie », étudiée par la suite 
sous le terme de « maladie de Banti », considérée souvent aujourd’hui sous 
un angle plus vaste, porte le nom de « syndrome de Banti ». Mais nous 


‘ verrons que si, cliniquement, on peut avoir des « syndromes de Banti > 


de différentes origines, il n’y a anatomo-pathologiquement qu’une seule 
image correspondant a la véritable « maladie de Banti >». 

Si les formes pures de cette maladie correspondent bien a la description 
qu’en a faite l’auteur florentin, elles sont plut6t rarement observées, car les 
malades ne consultent, le,plus souvent, que lorsque des troubles subjecifs 
assez nets les y invitent et, par conséquent, le premier stade passe inob- 
serve, 

D’autre part, par esprit de classification, on a cherché a distinguer les 
formes sans hémorragies digestives des formes compliquées d’hémorragies 
digestives (Houcke), les formes sans thrombophlébite de la veine splénique 
de celles qui en sont compliquées; or, il faut bien admettre, avec Abrami 
et Frumusan, que la splénomégalie est la cause des hémorragies digestives, 
et avec Delarue et Maison, Croizat et Picard, puis Cesa-Bianchi et Cellina, 
que la thrombose splénoportale, loin d’étre toujours la cause des spléno- 
mégalies, n’en est souvent qu’une conséquence. 
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labsence de toute étiologie infectieuse ou parasitaire connue. Ceci a son ‘1 
rragi¢s § importance, car si ’on admet diverses origines possibles 4 la maladie de ; A 
énique § Banti, on est obligé, 4 l’examen histologique, de constater des images diffé- ees 
\bram! § rentes de celle décrite par l’auteur florentin et, par voie de conséquence, oe 


stives, on en arrive 4 nier l’existence propre de la maladie de Bant. 
ellina, § Si, cliniquement, on peut avoir des syndromes de Banti de diverses 
spléno- & origines (Howells), et nous ne citerons pour exemple que la splénomégalie 
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Si l’existence de la maladie de Banti a été principalement mise en doute 
dans les pays nordiques et germaniques, c’est vraisemblablement dt a la 
rareté de l’affection dans ces régions. Eppinger (1920) insistait déja sur 
le fait que, sur une soixantaine de cas de splénomégalie accompagnant la 
cirrhose du foie, le seul cas présentant les lésions typiques de la « fibroadé- 
nie » provenait d’Albanie, et il se demandait si cette affection n’avait pas 
un caractére géographique. 

Il est difficile de déterminer avec précision les limites géographiques 
de cette maladie a la seule lecture des cas exposés dans la littérature, l’ori- 
gine des patients n’étant pas toujours mentionnée. Mais, en se basant sur 
le lieu oft les auteurs les étudiérent, on‘est obligé de reconnaitre une pré- 
dominance de cette affection dans les régions subtropicales et méditerra- 
néenne surtout. 

Enfin, il semble que, cliniquement, on ne puisse faire de séparation entre 
les cirrhoses anictériques splénogénes d’Abrami et Frumusan touchant les 
individus dépassant la quarantaine, de la maladie de Banti touchant les 
jeunes. Olmer a montré qu’il existe des formes de passage entre ces deux 
affections et il propose de les grouper sous le nom de « splénomégalies 
cirrhogénes ». Nous devons cependant remarquer que les descriptions 
histologiques de la cirrhose anictérique splénogéne ne correspondent pas ; 
a celles de la maladie de Banti (grandeur des sinus), mais la rapprochent 
plut6t des splénomégalies accompagnant les cirrhoses. 


Une chose importante 4 relever dans l'étude d’Olmer, c’est que l'une et 
lautre affection nécessitent une splénectomie précoce, car autrement 


«non seulement la cirrhose sera trop évoluée, mais les altérations vascu- > 
laires (en particulier au niveau du tube digestif) devront faire craindre, — bm 
malgré |’opération, l’apparition d’accidents hémorragiques pouvant étre 
mortels ». 


Selon l’école italienne actuelle, la maladie peut dépendre d’ 
diverses (Donati) et ne peut étre séparée des cirrhoses (Cesa-Bianchi, 
Cellina, Castiglioni et Pettinari), Cependant, Banti avait insisté sur : 


‘gyptienne, certaines formes de syphilis (Langeron et Cordonnier), et de 
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thrombophlébite du systéme spléno-portal (Frugoni, Bossa), il y a lieu 


d’étre rigoureux dans l’appellation, ceci pour éviter toute confusion. C’est 
ainsi que le terme de « pseudo-Banti » conserve pour nous toute sa valeur 
lorsqu’il s’agit de définir une affection d’étiologie connue évoluant comme 
un Banti. A ce propos, nous admettons, avec Greppi, que « les différents 
pseudo-Banti ne sont que des exemples de ce qui est possible pour le 
Banti vrai; ils nous montrent que des facteurs morbides, qui présentent 
dans certains cas des rapports directs avec la tuméfaction splénique, recon. 
naissables par des critéres cliniques, biologiques ou anatomiques, peuvent 
se dissimuler dans d’autres jusqu’au point de laisser au syndrome splé- 
nique une autonomie quasi complete ». 

En dépit d’analogies cliniques, nous ne pouvons admettre, avec Ravenna, 
que l’affection peut étre déclenchée aussi bien par un facteur toxique ou 
infectieux connu qu’un facteur indéterminé, ni souscrire 4 l’idée de 
Patrassi qui tend a ranger, sous l’expression de syndrome de Banti, 
« chaque maladie d’étiologie connue ou inconnue, avec ou sans partici- 
pation hépatique, avec ou sans hémorragies digestives, dont la sympto- 
matologie se fonde sur._une splénomégalie considérable montrant les 
caractéres de la fibro-adénie ou de la stase pulpaire développée sur la base 
d’une splénite hyperplastique >. 

Doit-on penser que la maladie de Banti est due a des troubles de la cir- 
culation portale ? A lire les travaux de Hines et Fitzgerald, de Larrabée, 
de Rousselot, de Kruyk, on pourrait étre incliné a le croire; toutefois, au 
cours de notre étude, nous verrons que, dans la maladie de Banti, les sinus 
de la rate sont petits, plus petits que dans toute autre splénomégalie et 
que, par conséquent, le facteur stase doit étre écarté. 

Greppi admet |’autonomie de la maladie de Banti « a condition de recon- 
naitre un processus anatomo-fonctionnel développé pour son _ propre 
compte aux dépens de l’architecture vasculaire de la rate; indépendam- 
ment des faits primitifs d’hypertension portale », Citons encore Reich. 
selon lequel il faut abandonner le concept de l’obstruction mécanique 4 
l’écoulement sanguin de la rate comme cause de la maladie. 

Ceci étant établi, nous devons cependant retenir le réle que peuvent 
jouer les yvariantes anatomiques de la circulation portale (Rousselot, Ber- 
nardes de Oliveira) dans l’apparition et la localisation des hémorragies 
digestives. 

Pour Krumbhaar (1923) et pour Ramond (1936), la conviction persiste 
que Banti a décrit une maladie primitive dont la cause est inconnue et qui 
présente les particularités que lui a attribuées Banti. Nous verrons que 
seuls les cas dépourvus d’étiologies connues répondent a la description 
histologique de Banti. C’est pourquoi nous protestons, avec Roch (1910), 
contre l’extension illimitée donnée par certains auteurs au terme de 
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«maladie de Banti » et sommes d’accord, avec Olmer (1930), sur l’inuti- 
lite d’élargir démesurément le cadre de la maladie pour admettre son exis- 
tence, et, avec Ferrannini (1941), pour dire que la maladie de Banti est 
comme Banti l’a décrite ou bien ce n’en est pas. 

Sans revenir sur les débats nombreux qui remplissent la littérature 
traitant de la maladie de Banti au cours des quarante-cing ans qui sui- 
virent la publication originale de 1894, nous rappellerons pour mémoire la 
description clinique du syndrome, description toujours valable quand bien 
méme tel ou tel cas ne montre pas la totalité des symptémes décrits pai 
Banti. 


Le tableau clinique montre trois stades successifs : 


Dans un premier stade, on assiste 4 un accroissement lent et insidieux de la 
rate qui est presque toujours indolore, sauf lorsqu’il y a de la périsplénite. 
Apres la splénomégalie, apparaissent les symptOmes de lanémie, d’abord 
discrets, puis peu 4a peu plus accentués, se traduisant par une fatigue légére, 
des palpitations cardiaques, de la dyspnée d’effort, une paleur des téguments et 
souvent des épistaxis. L’examen du sang permet de voir une anémie (diminution 
du nombre de globules rouges et du taux de l’hémoglobine), de la poikilocytose, 
de la microcytose et une thrombopénie (mais aussi quelquefois une hyperthrom- 
bocytémie). Les leucocytes sont en nombre normal, il n’y a jamais de leuco- 
cytose et la formule leucocytaire est normale. Le foie est normal, sauf a la fin 
de cette période anémique ou il peut apparaitre un peu gros. L’ascite manque 
totalement. Les fonctions digestives et l’appétit sont bons. Les urines sont nor- 
males. Il n’y a pas trace d’adénopathie. La température reste réguliére au début; 
cependant, a intervalles espacés et irréguliers, il n’est pas rare d’observer des 
acceés de fiévre accompagnés de frissons. Quelquefois, dans une période plus 
avancée de ce stade anémique, il peut se faire des poussées vespérales de tem- 
pérature. : 

Ce stade anémique dure assez longtemps, généralement 3-5 ans, mais peut 
durer 10-11 ans. Les signes d’anémie montrent des rémissions et des aggrava- 
tions; mais,.dans les phases d’amélioration (sous l’influence d’un traitement 
anti-anémique), le volume de la rate ne diminue pas. 

Dans un deuxiéme stade, ou stade intermédiaire, l’aspect des urines change; 
la quantité d’urine émise par jour dimirue-et l’analyse montre la présence de 
nombreux urates, d’urobiline et parfois des traces de pigments hiliaires. La 
peau et les conjonctives prennent une teinte jaunatre. Les fonctions gastro- 
intestinales sont troublées. C’est au cours de ce stade, qui dure quelques mois, 
que l’on observe des hémorragies digestives (Senator). 

Enfin, au troisiéme stade, apparait une ascite qui s’installe lentement et sans 
douleur. Le foie diminue de volume, tandis que la rate garde le sien. Les 
trines sont rares et contiennent beaucoup d’urates, de l’urobiline et de la bili- 
tubine. La couleur jaune de la peau et des conjonctives s’accroit, tandis que les 
selles restent toujours foncées. Le liquide ascitique est citrin, transparent, avec 
les caractéres d’un transsudat. Tous les signes de l’anémie s’accentuent et la 
mort survient en 5-7 mois. Rarement, ce stade dure plus d’une année. 
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fT en Examens de laboratoire et radiographie. et Bri 

armi les épreuves de laboratoire qui montrent des modifications dans 4.1 
ce syndrome, il faut signaler une élévation modérée du taux de la biliru. gorme 
binémie et un abaissement souvent trés marqué du taux de la cholestéri- B gjagn 

némie. 

7 L’épreuve de la spléno-contraction 4 l’adrénaline est négative (Ben- 5. | 
<7 hamou, Greppi); toutefois, au début de l’affection, elle peut étre positive faire 
(Messimy). Klem| 
Castronuovo a décrit un signe particulier aux rates bantiennes, ainsi ‘YP!4! 
=> qu’a celles des syndromes voisins. Ce signe est constitué par la plasticité 6. 

; particuliére de la rate qui garde pendant quelques instants l’empreinte ine 

digitale faite 4 la palpation. Ce signe, qui se manifeste dés les premier et allied 
= deuxiéme stades de la maladie, est trés utile pour faire un diagnostic nique 
précoce en vue de la splénectomie. 
La radiographie, ou plus particuliérement la splénographie (Jentzer et 
7 Weyeneth), révélent la splénomégalie lorsqu’il y a un doute sur la nature A 
= de la tumeur palpée dans le flane gauche. peuve 
: Pour des raisons que nous verrons plus loin, ni la ponction, ni la mais 
a biopsie de la rate ne permettent de faire toujours le diagnostic de la mette 
maladie de Banti. Tout au plus, permettent-elles d’éliminer d’autres dia- ; 
gnostics. 8. 
celle 
gique 
liére 
7 Pour pouvoir cliniquement affirmer une maladie de Banti, il importe élre | 
; 7 d’éliminer une série d’affections pouvant s’accompagner de splénomégalie. trivei 
a 1. CIRRHOSE Du FOIE, — Au premier stade de la maladie de Banti, il n’y dans 
a pas de confusion possible, ce n’est qu’aux deuxiéme et troisiéme stades, lorsq 

y lorsque les troubles de la fonction hépatique se manifestent, que la distinc- J 0” | 

tion peut étre rendue difficile. Toutefois, l’évolution antérieure, ainsi ceptil 

; qu’une anamnése fouillée (élimination de l’alcoolisme ou de tout autre Caen 

a intoxication chronique), permettent généralement d’établir la précession 9.) 

de la splénomégalie sur les signes d’insuffisance hépatique. 
2. IcTERE HEMOLYTIQUE FAMILIAL. — La ponction sternale, l’hémogramme, révele 
la présence de modification du squelette (oxycéphalie), ainsi que la notion de cr 
de V’hérédité, permettent d’établir le diagnostic. line. 
les fi 
3. IcTERE HEMOLYTIQUE ACQUIS. — La résistance globulaire fortement Rees 
diminuée le distingue facilement du Banti ot elle reste normale. D’autre 
part, l’ictére hémolytique acquis se différencie aisément du précédent par 10. 
l’auto-agglutination : les hématies du malade étant agglutinées par le sérum tique: 
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du malade. Ce phénomeéne fait défaut dans l’ictére familial (Widal, Abrami 
et Brulé). 


4, LEUCEMIE MYELOiDE. — L’hémogramme, le myélogramme et, dans les 
formes larvées, le splénogramme, suffisent généralement pour établir le 
diagnostic. 


5, LYMPHOGRANULOMATOSE, — C’est la ponction-biopsie qui permet de 
faire le diagnostic. Mais signalons en passant la difficulté décrite par 
Klemperer pour faire, sur une biopsie, la différence entre la forme mono- 
typique de la maladie de Hodgkin et un sarcome des cellules réticulaires. 


6, THESAURISMOSES DU TYPE NIEMANN-PICK ET GAUCHER. — Ces affec- 
tions ont une symptomatologie particuliére qui les sépare aisément de la 
maladie de Banti. Ajoutons cependant que la ponction sternale ou splé- 
nique permet de retirer quelques cellules spumeuses que l’histochimie 
rattachera a l'une ou l’autre affection de ce groupe. 


7. ULcus GAsTRIgUuE. — Au stade hémorragique, les gastrorragies 
peuvent faire penser a un ulcus gastrique (Langeron, Galiégue et Turcry), 
mais la radiographie négative et la présence de la splénomégalie per- 
mettent d’éliminer ce diagnostic. 


8. THROMBOSE SPLENOPORTALE. —- Cliniquement, |’évolution peut étre 
celle d’un Banti avec mouvements fébriles et manifestations hémorra- 
giques (Bossa), et, bien que Frugoni ait signalé la contractilité particu- 
liere de ces rates vis-a-vis de l’adrénaline, ce diagnostic ne pourra guére 
étre posé avant la laparotomie. Toutefois, il est des cas ot l’obstruction 
triveineuse du systéme porte peut étre plus que suspectée; notamment 
dans la cirrhose ot une thrombose triveineuse est assez fréquente, 
lorsqu’un néoplasme envahit le systeme porte au niveau de sa bifurca- 
tion ou en-dessus, et lorsqu’une affection infectieuse antérieure est sus- 
ceptible d’engendrer une thrombophlébite de tout le systeme (par 
exemple, la pyléthrombose post-partum). 


9, MALADIES INFECTIEUSES OU PARASITAIRES, — La tuberculose est géné- 
ralement facile a4 dépister, de méme que la syphilis. Le paludisme sera 
révélé sur la base des antécédents (séjour en pays impaludés) et parfois 
de crises paludéennes subséquentes 4 la spléno-contraction 4 l’adréna- 
line. Enfin, le kala-azar sera éliminé par l’absence de leishmania dans 
les frottis de rate (Cazal), ainsi que par la négativité de la réaction du 
formol-leucogel. 


10. KysTEs HYDATIQUES. — Trés rares dans la rate, ils se diagnos- 
tiquent par la palpation d’une rate 4 surface irréguliére, par l’intra- 
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dermo-réaction de Casoni et par la réaction de déviation du complément 
de Weinberg (Laroche). 


11. Cancers. — Trés rares sont les cancers (sarcomes) primitifs de 
la rate; il s’agit généralement de métastases d’un néoplasme du tube 
digestif. 


Enfin, sans que, pour nos régions, le diagnostic différentiel avec la 
splénomégalie égyptienne se pose, il y a lieu de dire deux mots de cette 
affection, car elle est trop parente de la maladie de Banti pour qu’on 
puisse la passer sous silence. 

Cette affection évolue cliniquement comme un Banti avec ses trois 
stades caractéristiques. I] faut cependant remarquer qu’au premier stade, 
celui de la splénomégalie isolée, des troubles digestifs, tels que diarrhées 
banales ou dysentériformes, accompagnés d’une fiévre ondulante, peuvent 
s‘observer. A la fin de ce stade, apparaissent des hématéméses et parfois 
de l’ictére. Au deuxiéme stade, le foie commence a manifester son atteinte 
cirrhotique et la maladie évolue bient6t vers le troisiéme stade avec 
ascite, lequel améne la mort en 5-6 mois. 

L’étiologie de cette splénomégalie est connue: il s’agit d’une bilharziose 
(Schistosomum Mansoni). La présence des ceufs peut étre vérifiée clini- 
quement dans les selles (exception faite pour les cas trés chroniques), 
et histologiquement dans le gros intestin (portion terminale) et dans le 
foie. Quelquefois, ces ceufs peuvent se trouver dans les poumons et le 
cerveau (Heilmeyer), et plus rarement encore dans la moelle épiniére 
(Askanazy). Mais le fait le plus curieux, c’est que, dans les rates hyper- 
plasiées, on n’en rencontre jamais. Dans ce cas, il s’agit donc d’une 
réaction splénique particuliére vis-a-vis de linfluence d’un trouble meéta- 
bolique déclenché par le Schistosomum. 

Greppi a longuement étudié la splénomégalie égyptienne et ses rapports 
éventuels. avec la maladie de Banti vraie; il est arrivé 4 la conclusion 
qu’il s’agit de deux splénomégalies extrémement voisines qui ne se diffé- 
rencient que par le degré de contractilité de la rate vis-a-vis de |’adré- 
naline : la rate bantienne se contractant moins que l’égyptienne. 

D’autre part, recherchant l’étiologie de la maladie de Banti idiopa- 
thique, Greppi pense qu’indépendamment des cas de bilharziose égyp- 
tienne qu’on peut rencontrer de Rhodes 4a la Sicile, il peut y avoir 
d’autres parasites animaux (pas encore tous identifiés) capables de 
déclencher une splénomégalie analogue. Il se base sur le fait que deux 
cas de splénomégalies chroniques dues au Pentastomum denticulatum, 
contrélées anatomiquement et chirurgicalement, ont été signalés. 
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LA MORPHOLOGIE DE LA MALADIE DE BANTI 


Rapports entre |’ « anémie splénique » et la maladie de Banti. 


En 1882, Banti a isolé, sous le nom d’ « anémie splénique », un com- 
plexe, caractérisé par une splénomégalie: a structure fibreuse pure et 
une anémie du type secondaire non hémolytique, se rencontrant chez 
les jeunes adultes et exempt d’étiologie connue. Puis, dans ses obser- 
vations ultérieures, il remarqua l’association fréquente d’une hépatite 
scléreuse allant jusqu’a la cirrhose atrophique avec ascite. Dans tous 
les cas, les lésions spléniques étaient celles qu’il traduisit par le terme 
de fibro-adénie; toutefois, par esprit critique, cet auteur ne se sentait pas 
autorisé a fusionner cette affection avec celle qu’il décrivit sous le nom 
de « splénomégalie avec cirrhose hépatique », et ce n’est que vers 1910 
que Micheli admit l’unité des deux processus. Les auteurs américains 
ont longtemps séparé les deux affections; mais actuellement, selon 
Chaney, ces derniers ne font plus de différence entre I’ « anémie splé- 
nique » et la maladie de Banti. 

Cette conception, que nous partageons entiérement, semble avoir été 
depassée par Heilmeyer qui, réagissant contre le négativisme de l’école 
allemande vis-a-vis du Banti (depuis les travaux de Nageli), admet que 
toute grosse rate déclenchant une anémie par inhibition de la moelle 
osseuse doit étre appelée maladie de Banti. Cet auteur cherche ainsi a 
réhabiliter le terme de « maladie de Banti », mais, il le fait sortir de 
son cadre primitif en omettant de tenir compte de l’histologie splénique 
qui, dit-il, n’est pas assez constante pour qu’on puisse se baser sur elle. 
Il s’en tient donc 4a la clinique, de méme que Veil dont il partage l’opi- 
nion, Seulement, de nombreuses splénomégalies n’ayant rien de commun 
avec la maladie de Banti peuvent s’accompagner d’anémie. 


Histologie splénique du Banti. 


Il est indispensable de connaitre la description histologique faite par 
Banti lui-méme, description 4 laquelle on n’a souvent pas attaché assez 
dimportance (Durr) et dont les traductions ont sacrifié la fidélité au 
texte 4 l’élégance du style. Voici cette description dans une traduction 
quelque peu littérale, mais fidéle : 


« L’examen histologique de la rate... permet de reconnaitre des lésions un 
peu différentes, suivant que la mort est survenue a la suite d’une maladie inter- 
currente ou a la suite du marasme causé uniquement par la splénomégalie avec 
tirrhose du foie. 

Dans le premie= cas, il se trouve que la capsule splénique et les travées qui 
en partent sont épaissies, d’aspect fibreux. Les corpuscules de Malpighi sont 
nombreux, faciles a voir, généralement plus volumineux que d’ordinaire : les 
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artéres des corpuscules ont des parois épaisses, scléreuses; les filaments dy 
réticulum sont plus gros que normalement; les éléments cellulaires des corpus. 
cules sont abondants et ne présentent pas de signes permettant de les distinguer 
de ceux observés dans des rates saines. Dans la pulpe splénique, les veines ne 
sont pas dilatées : la texture adénoide est partout distincte, mais les filaments 
du réticulum sont plus grossiers, souvent simplifiés en forme de filet d’acpeet 
fibrillaire. Les mailles ainsi formées sont assez étroites, si bien que, dans plu- 
sieurs d’entre elles, on ne voit qu’un unique élément cellulaire. En d’autres 
points, le tissu cellulaire se trouve remplacé par un tissu composé de faisceaux 
fibreux, dirigés de fagon plus paralléle que divergente, délimitant d’étroites 
lacunes renfermant peu d’éléments cellulaires. 

Quand la mort est survenue consécutivement a la splénomégalie, les altéra- 
tions de la rate sont plus prononcées. La capsule et les trabécules qui se dirigent 
dans le parenchyme sont épaissies, faites de tissu conjonctif fibreux, dense. Les 
corpuscules de Malpighi ont en grande partie disparu et ce n’est qu’ici et la 
qu’on en trouve quelques-uns, toujours reconnaissables, si rapetissés et déformés 
qu’ils soient. L’artériole qui les traverse apparait de calibre assez restreint et a 
une paroi épaisse, constituée par un tissu conjonctif a peine fibrillaire, presque 
hyalin, parsemé de quelques rares cellules fusiformes disposées concentrique- 
ment a l’ouverture vasculaire. Les éléments musculaires de la paroi ne sont en 
général plus reconnaissables. Dans beaucoup de corpuscules, les parois des 
artéres se continuent 4 l’extérieur, sans aucune délimitation, par une zone plus 
ou moins large de conjonctif ayant la méme apparence que celui qui compose 
les parois du vaisseau. Cet anneau est d’ordinaire d’épaisseur inégale dans les 
différentes parties de sa circonférence; il occupe une large partie du corpuscule, 
le plus souvent le centre, et il est entouré d’une zone plus ample dans laquelle 
on trouve toujours quelques caractéres du corpuscule, c’est-a-dire qu’on voit up 
réticulum irrégulier, ‘a mailles étroites faites de filaments grossiers et volumi- 
neux. Dans les mailles, se trouvent les éléments cellulaires propres au corpus- 
cule, reconnaissables a leur volume uniforme, 4 leur abondance, a la qualité 
des noyaux qui retiennent fortement les colorants nucléaires. Par conséquent, 
ces restes de corpuscules se reconnaissent aussi 4 un faible grossissement. 

Disséminés dans le tissu splénique, on trouve ensuite de nombreux nodules 
de forme irréguliérement arrondie, faits d’un tissu conjonctif 4 peine fibrillaire 
ou granuleux presque hyalin, avec peu de cellules fusiformes. Ils contiennent 
un vaisseau sanguin presque toujours reconnaissable, bien que ses parois se 
confondent complétement avec le tissu du nodule et que la lumiére soit réduite 
a un simple trou ou fissure. Ces nodules semblent étre les derniers restes des 
corpuscules de Malpighi: ils se distinguent facilement des trabécules capsv- 
laires par la présence du vaisseau et par l’aspect du conjonctif qui les compose. 

Les veines de la pulpe sont étroites et le contenu sanguin de la rate est aussi 
relativement pauvre. La texture réticulaire de la pulpe est en général conserveée, 
mais les mailles du réticulum sont bien plus petites que normalement et beau- 
coup ne contiennent qu’un élément cellulaire. Les filaments du réticulum sont 
énormément accrus; ils sont larges, en forme de filet, d’aspect généralement 
gianuleux, quelquefois légérement fibrillaire. Les éléments. cellulaires assem- 
blés dans les mailles sont soit des leucocytes reconnaissables a leur volume et 
a la qualité de leurs noyaux, soit des cellules plus grosses, de 12-14 y et plus, 
de forme polygonale avec de gros noyaux pauvres en chromatine. En quelques 
endroits, pluté6t qu’un aspect réticulaire, on en a un alvéolaire. C’est-a-dire qu’on 
a de petites cavités contenant les cellules déja décrites, et les séparations qui 
les délimitent sont constituées de cellules fusiformes qui présentent toutes les 
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apparences des fibroblastes et qui sont séparées par peu de substance inter- 
cellulaire d’aspect vaguement fibrillaire. 

Plus rarement, on trouve que le tissu splénique est fait de faisceaux de con- 
jonctif fibrillaire riche en noyaux allongés ou ovales. Entre les faisceaux, on 
observe ¢a et 1a de petits nids de 2-4 grosses cellules semblables a celles déja 
déerites dans les mailles du réticulum. 

On ne trouye pas de dépéts de pigments sanguins, ni intra, ni extra-cellulaire. 

En résumé, les lésions histologiques de la rate sont : 

« 1° Sclérose des artéres des corpuscules et des corpuscules eux-mémes qui 
fnissent par étre transformés en nodules conjonctifs, 

« 2° Altérations spéciales dans le tissu cytogéne consistant en un accroisse- 
ment du réticulum et en sa transformation finale en tissu conjonctif fibreux. » 


C’est a cette image que Banti donna le nom de « fibro-adénie >». 
Une lettre que Banti adressait 4 Aschoff (Durr), en 1922, donne des 
précisions complémentaires : 


« Dans la maladie de Banti, on trouve des modifications de la pulpe et des 
follicules. 

« Les transformations fibro-adéniques de la pulpe s’étendent presque régulié- 
rment & tout lorgane; elles existent dés le début, c’est-a-dire dés le moment 
oi il est possible de diagnostiquer la maladie. Ces modifications, qui se trouvent 
dans toute la rate, ne sont pas particuliéres 4 la maladie de Banti, on les ren- 
contre dans beaucoup d’autres maladies de la rate. I] n’y a pas de maladie de 
Banti sans fibro-adénie de la pulpe, mais il peut y avoir une fibro-adénie de la 
pulpe en dehors du domaine de la maladie de Banti. 

Des modifications fibro-adéniques des follicules se trouvent soit autour de 
lartére centrale, soit autour du troncgon d’artére précédant le follicule (artére 
pré-folliculaire), et s’étendent lentement dans les follicules et dans la pulpe 
qui entoure l’artére pré-folliculaire. 

Les follicules ne tombent pas tous malades au méme moment, mais succes- 
sivement, tandis qu’un nombre plus ou moins grand restent normaux. De cette 
fagon, dans les cas évoluant depuis plusieurs années, on voit des modifications 
folliculaires & différents stades, quelques-uns au début, d’autres a la fin de leur 
atteinte. 

Les modifications fibro-adéniques des follicules sont ce qui fait reconnaitre le 
mieux la maladie de Banti, qu’elles manquent, et l’on peut exclure avec certi- 
tude la maladie. » 


A la suite de cette description, nous devons relever : 

1° Que Banti envisageait l’atteinte simultanée de la pulpe rouge et 
des artéres folliculaires, bien que tous les follicules ne tombent pas 
malades en méme temps. Certains territoires spléniques peuvent donc 
garder plus longtemps que d’autres un aspect normal, ce qui ne donne 
pas une streté absolue 4 la biopsie (Lang). 

2° Que Banti avait noté la pauvreté en sang de ces rates et |’étroitesse 
deleur sinus (veines de la pulpe). Nous verrons, au cours de notre étude, 
ombien cette étroitesse des sinus est importante pour le diagnostic 
tistologique du Banti vrai par rapport aux splénomégalies des cirrhoses 
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(voir fig. 4 et 13-17). Ajoutons encore que les termes de rates fibro. 
blastiques (Messimy) et fibro-productives (Patrassi) s’appliquent parfai- 
tement a la maladie de Banti, tandis que celui de rates fibro-congestives 


a _ (Ravenna) ne peut étre retenu pour cette affection, mais correspond plus 
4 _justement aux splénomégalies des cirrhoses et de la pyléthrombose. 


Nous extrayons, de la description de Banti, le passage concernant |e 


« Dans le foie, on retrouve les lésions histologiques propres a la cirrhose 
_veineuse atrophique. Le tissu conjonctif est augmenté et forme en général des 


- par contre, il apparait sous forme de petits flots qui, d’un espace triangulaire, 
_envoie de fines ramifications qui s’insinuent dans les espaces interlobulaires sans 
; arriver 4 constituer des anneaux complets. Le conjonctif est formé par des 
; faisceaux fibreux entre lesquels on trouve habituellement une riche infiltration 

7 de petites cellules. En certains points, elle est tellement abondante, tant par le 

nombre des cellules que par la quantité de petits vaisseaux A simple parvi 
_endothéliale, qu’on a presque l’aspect d’un tissu de granulation. A d’autres 
-endroits, parmi les fibrilles conjonctives, on voit des cellules fusiformes ou poly- 

gonales ayant l’aspect de fibroblastes. 

: « La limite entre les lobules hépatiques et le conjonctif est en général nette. 
En certains points, pourtant, le conjonctif pénétre dans les lobules en disso- 
ciant les trabécules. 

« Bien que le conjonctif soit relativement abondant, je ne l’ai jamais w 
atteindre l’extréme degré de développement qu’on peut observer dans la cir- 

_rhose alcoolique. Les anneaux fibreux restent toujours assez minces; l’abon- 

dance des fibroblastes et de l’infiltration par de petites cellules montre combien 

7 Vhyperplasie cirrhotique reste &4 une période de développement assez peu avan- 


> > cée lorsque la mort survient. 
7 « Dans le conjonctif hyperplasié, on voit en petit nombre ces colonnes épithé- 
- i liales qui sont interprétées comme des néoformations de canalicules_ biliaires. 
- « Les cellules hépatiques présentent les mémes phénoménes dégénératifs que 


ceux que l’on constate habituellement dans les cirrhoses ordinaires. On ne 
remarque pas de lésions dans les canaux biliaires. » 


Mécanisme histogénique des splénomégalies fibreuses. 


Différentes théories ont été établies pour expliquer la genése des spleé- 
nomégalies fibreuses, mais aucune d’entre elles ne satisfait pleinement 
 lorsqu’il s’agit de les appliquer 4 la maladie de Banti. Elles se basent sur 
plusieurs facteurs et expériences que nous allons rapidement passer él 
revue. 


1. FACTEUR CIRCULATOIRE. — Une stase discontinue a été invoquée pa 
Hueck et Jager pour expliquer les modifications fibreuses des grosses 
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fibro § rates d’origine hépatique. Ces auteurs ont obtenu une fibrose splénique 
parfai. § par ligature partielle de la veine porte chez le chien. 


‘esti 

+ 2. FACTEUR IRRITATIF. — Fiessinger et Messimy, en intoxiquant des 22a 

- P lapins avec divers agents chimiques (or, tétrachloréthane, huile chlo- _ 

roformée, etc.), ont obtenu des lésions inflammatoires aigués ou sub- 
aigués rappelant celles des splénomégalies inflammatoires primitives a "is “| 
leur période de début, c’est-a-dire au niveau des artéres, et ils expliquent - 
le fait par la diffusion des agents par voie artérielle. 

3, FACTEUR HEMOLYTIQUE. — Gauckler explique la sclérose hypertro- - 
hique pulpaire par des sollicitations érythrophagiques répétées des - . 
irth P : phagiq 
cellules lympho-conjonctives, Expérimentant avec la toluyléne-diamine, 
points il a obtenu une multiplication des cellules 4 noyau clair de la pulpe, a 


gulaire, § premier stade, dit-il, de la sclérose hypertrophique pulpaire. Fiessinger 
res sans § et Messimy, répétant les expériences de Gauckler avec la phénylhy- 
par des 


drazine, substance moins toxique que la toluyléne-diamine, voient des 


: par ke reactions de macrophagies sanguines et pigmentaires. Les noyaux des J 
e paroi § Macrophages sont clairs, mais sans qu’on puisse les assimiler a des cel- = a 
d’autres § lules réticulées en voie de transformation fibroblastique. D’autre part, are 

ou poly- éudiant de nombreuses rates hémolytiques humaines, ils n’y ont jamais 

a rncontré de réaction fibroblastique cellulaire et ils concluent que, si 


1 disso. § &s fibres réticulées des cordons sont épaissies, le fait ne doit pas étre 
attribué a la réaction macrophagique, mais a la stase prolongée du sang 
nais Ww dans les cordons. 


ee Enfin, Lintwarew admet que la croissance du conjonctif se développe ? 4 

-ombien § US V'influence des produits de désintégration des globules rouges a-la x 
u avan-§ suife de l’activité érythrophagique. 


 épithe | 4 ROLE DES LEUcocyTEs. — Fiessinger et Messimy croient que les leu- 
viliaires. § cocytes jouent un role primordial dans le déclenchement fibroblastique. 


tifs que§ lls ont vu les mémes grands mononucléaires indemnes ou en voie de 


On ™ Hise dans les rates a prolifération fibroblastique (cirrhose anascitique 
tt maladie de Banti). Selon ces auteurs, il semble qu’on puisse admettre 
que les phénoménes de leucolyse répétés donnent en partie la raison 
du retentissement des lésions spléniques sur le foie. 

_§ Mais si l’action des leucocytes parait nette dans les cas de _ proli- 
es Spe E tiration fibroblastique, elle est moins évidente dans les cas ou prédo- 
nemetl # nine l’épaississement de la fibre réticulée. Dans ce cas, nous pourrions 
sent b admettre, avec Hueck, qu’il se produit une transformation du sol de 
sser 


la substance fondamentale en un gel plus compact. Mais nous traduirons 
mieux notre pensée en disant que le syncytium, dans lequel baigne nor- 
uée pat Malement la fibre réticulée, peut, pour des raisons encore inconnues, se 
grosses § 'ansformer en un colloide identique a celui dont est composé la fibre, 
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ce colloide se déposant sur la fibre, celle-ci jouant le réle de centre de 
cristallisation. 


5. ROLE DES LYMPHATIQUES. —— En 1900, Dominici, poussant une injection 
au niveau des lymphatiques périartériels au hile de la rate, remarque 
qu’elle aboutit au centre des corpuscules de Malpighi. Il en conclut qu'il 
doit exister un réseau lymphatique intra-splénique, mais n’en peut pré- 
ciser davantage la topographie. Et c’est Jager (1936) qui, par des coupes 
en série, constate que le réseau lymphatique forme des plexus disposés 
dans l’adventice artériel, allant du hile jusqu’au corpuscule de Malpighi. 
Se basant sur cette découverte, cet auteur pense que la fibrose périarte- 
rielle est le résultat d’une péri-lymphangite productive chronique. || 
explique cette conception en s’appuyant sur le fait que, dans l’anthracose 
localisée, laquelle se confine autour des artéres exactement au niveau 
des lymphatiques, il se produit une fibrose réactionnelle ne pouvant 
qu’étre le résultat d’une péri-lymphangite productive chronique. 


Comme il est aisé de le voir, les facteurs énumérés ci-dessus ne s’appli- 
quent pas tous a n’importe quelle splénomégalie fibreuse, et ils ne sont 
certainement pas les seuls 4 intervenir, C’est ainsi que le facteur circu- 
latoire ne convient pas 4 la maladie de Banti, mais bien plut6t aux sple- 
nomégalies des cirrhoses; cependant, dans ce dernier cas, la stase dis- 
continue n’est pas le facteur essentiel et le trouble du métabolisme qui 
accompagne la cirrhose est plus important encore. 

Si un seul facteur (produits de désintégration des globules rouges) 
semble intervenir dans l’hypertrophie du réticulum de la splénomégalie 
des ictéres hémolytiques, il n’en est plus de méme dans la maladie de 
Banti. C’est pourquoi la question du point de départ de Il’atteinte sple- 
nique dans cette affection a été longuement débattue. Banti pensait 4 
une atteinte des artéres folliculaires et pré-folliculaires par un agent 
toxique amené par voie artérielle, l’atteinte de la pulpe se faisant simul- 
tanément par diffusion du toxique. A cette conception toujours actuelle, 
on peut ajouter celle de Messimy, puis de Patrassi, qui admettent, 4 la 
base de la splénomégalje, une inflammation chronique du parenchyme. 
Enfin, pour étre complet, nous devons noter la possibilité d’une atteinte 
des lymphatiques lors de l’élimination de l’agent, leurs lésions se super- 
posant a celles des artéres qu’ils voisinent. 

Ajoutons encore que nous ne pouvons souscrire 4 l’idée’ de Ravenna 
qui suppose des lésions primaires des artérioles spléniques dont le pov: 
voir régulateur devient insuffisant pour contréler le flux sanguin, ce qui 
engendre une splénomégalie congestive; la rate, dans la maladie de Banti, 


n’est pas une rate congestive. 
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DEUXIEME PARTIE 


Etude pratique de la maladie de Banti. 


Grace a l’amabilité de MM. les P™ Bickel, Jentzer et Roch, ainsi que 
des D™ Berner, Dupalud, Mozer, Naville et Patry, nous avons été en 
mesure de rassembler et d’étudier 8 cas typiques de maladie de Banti. 

Nous renvoyons le lecteur aux descriptions histologiques relatives a 
chacun des cas, cependant que, pour faciliter la vue d’ensemble, nous 
donnons dans le tableau suivant un résumé des principaux éléments cli- 
niques de nos 8 cas, 

Avant de tirer les conclusions que ce tableau nous impose, nous devons 
encore ajouter quelques commentaires. 


1. On1GINE. — A part les cas n° 5, mélange de sang piémontais et 
schwitzois, et n° 4, purement savoyard, tous sont d’origine suisse, et le 
nom des malades ne nous a pas permis de supposer une ascendance 
italienne. 


2. ANTECEDENTS. — Aucun des 8 cas n’a fait de séjour dans les régions 
meéditerranéennes, ni en pays impaludés. La syphilis et la tuberculose 
ont été recherchées, mais ni l’une ni l’autre de ces affections ne peut étre 
incriminée comme facteur étiologique chez nos malades. 


3. SYMPTOMES INITIAUX. — Les malades ne se rendent généralement pas 
compte de la présence de leur splénomégalie, si elle n’est pas diagnostiquée 


fortuitement (cas n°** 1 et 3). Ils ne consultent que lorsqu’un état d’anémie 
se traduisant par de la fatigue les y invite (cas n® 2, 4 et 7), ou lorsque la 
présence de malaises suivis de vomissements de sang et de melzna les 
oblige a se faire hospitaliser (cas n° 5, 6 et 8). 


4. STADE DE LA MALADIE. — Les cas n® 1, 4 et 7 sont encore nettement 
au premier stade, tandis que les cas n®* 2, 3, 5 et 8 sont au tout début du 
deuxiéme; en effet, les épreuves hépatiques sont encore bonnes (cas. 
n** 2 et 8) ou a peine insuffisantes, et seules les hémorragies digestives. 
nous obligent a les classer dans le second stade. Enfin, la présence d’un 
peu de liquide ascitique trouvé 4 l’opération fait rentrer le cas n° 6 dans. 
le troisiéme stade. 
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_ 5, EXAMENS DE LABORATOIRE. — Soulignons quelques résultats concor. 

_ dants avec les données classiques propres 4 la maladie de Banti, soit: 
l’abaissement du taux du cholestérol sanguin, l’anémie normo- ou légé. 
rement hypochrome, la leucopénie et la thrombocytopénie. Enfin, sans 

: pouvoir parler d’éosinophilie sanguine, le nombre de ces éléments est 

a _parfois un peu au-dessus de la normale; ceci nous a paru digne d’étre § quev 

-_ relevé, car, dans les piéces correspondantes, nous avons trouvé une éosi- § sible 

-nophilie tissulaire. brus 


de d 

La 

Conclusions cliniques. 4 tique 

dans 

Premiérement, il nous faut nous rendre a Pévidence que la maladie de § yeus, 

Banti peut se rencontrer dans nos régions, indépendamment de toute § (jm 

origine pouvant faire penser a une prédisposition raciale, 

Deuxiémement, le premier stade de la maladie évolue a4 bas bruit, de 
sorte que, souvent, c’est le hasard qui révéle la splénomégalie, mais la 
maladie évolue fatalement vers le deuxiéme stade avec hémorragies 


_digestives, 
Enfin, il est indéniable que la splénectomie influe favorablement le 

cours de la maladie, car, indépendamment de l’amélioration post-opéra- J ont t 
toire observée dans les cas n® 4, 5, 7 et 8, opérés récemment, les cas § terye 
n°” 1 et 3, opérés en 1942 et 1943, sont actuellement parfaitement bien ff jient 
portants. Bic 
nome 
Considérations sur les hémorragies digestives 
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sur 
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et les thrombo-phlébites spléno-portales. 


Les hémorragies digestives ne surviennent pas seulement dans | 
splénomégalie thrombo-phlébitique primitive de Frugoni, mais dans toute 
une variété de splénomégalies chroniques primitives (Grégoire et Emile. 
Weill). Ces hémorragies peuvent se rencontrer dans la maladie de Baniti, 
indépendamment de toute lésion des veines spléniques et portes (Delarue 
et Maison). Dans ce cas, plusieurs théories cherchent 4 expliquer lew 
mécanisme pathogénique. 

Harvier et Maison admettent que trois facteurs doivent entrer en jeu 
pour les déclencher, soit : des lésions des capillaires sous-muqueux, de 
-Phypertension portale et des troubles de la crase sanguine. Frumusal 
leur attribue ‘une origine nerveuse sympathique, car, expérimentalemen, 

il a vu que des lésions méme minimes des nerfs sympathiques, accomp* 
gnant les vaisseaux spléniques jusqu’a leur entrée dans la rate, peuvenl 
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Tenant compte d’un état vasculaire local fréquemment observé au cours 
des splénomégalies chroniques primitives (dilatation des veines splé- 
niques qui ont perdu leur souplesse; développement souvent considérable 
du réseau anastomotique entre la rate d’une part, l’cesophage, l’estomac 
e le duodénum de Il’autre ; présence de dilatations veineuses sous-mu- 
queuses) et des modifications histologiques de la rate la rendant inexten- 
sible (fibrose des cordons et lésions sinusales), Messimy pense qu’une 
brusque poussée congestive (artérielle, veineuse ou mixte) est susceptible 
de déclencher une hémorragie digestive. 

La plupart de ces auteurs insistent pour que la splénectomie soit pra- 
tiquée de facon précoce : avant le développement des Jésions vasculaires 
dans la paroi gastrique (Harvier et Maison), et avant que les lésions ner- 
veuses Sympathiques (Frumusan) ou vasculaires au niveau du tube digestif 
(Olmer) soient devenues irréversibles. 

Notre cas n° 3 montre que, pratiquée méme aprés Il’apparition d’hémor- 
ragies digestives, la splénectomie est capable de les faire disparaitre de 
facon durable (trois ans dans notre cas). 

Enfin, lorsque Kemp insiste sur la récidive des hémorragies en dépit 
de la splénectomie, nous sommes surpris qu’il n’ait pas tenu compte de 
lancienneté des lésions de ses malades qui, 4 l’exception d’un seul, 
ot tous présenté des hémorragies digestives plusieurs années avant l’in- 
lervention; il est par conséquent admissible que les lésions vasculaires 
aient été irréversibles. 

Bien que rare, il arrive qu’une thrombo-phlébite secondaire a la splé- 
nomégalie se produise, Delarue et Maison ont montré qu’il s’agit alors 
genéralement de thromboses parcellaires, correspondant a des lésions 
veineuses souvent trés localisées. 

D’autre part, il est vraisemblable que certaines pyléthromboses post- 
opératoires dépendent de lésions veineuses, latentes ou en formation, 
sur lesquelles se greffe une thrombose grace aux modifications sanguines 
consécutives 4 la splénectomie. 

Quoi qu’il en soit, nous partageons l’avis de Mallet-Guy sur l’impor- 
lance d’agir précocement, avant que les veines ne commencent de parti- 
tiper au processus pathologique, car, dans la thrombo-phlébite secon- 
daire 4 la maladie de Banti, l’intervention est tout aussi illusoire que 
dans la thrombo-phlébite primitive. 

Nous constatons donc que, pour deux raisons différentes, il importe 
dintervenir de facon aussi précoce que possible non seulement pour 
‘viter l’apparition ou la récidive des hémorragies digestives, mais aussi 
pour prévenir la formation de thromboses soit antérieures, soit posté- 
tieures 4 l’opération. 
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LA MORPHOLOGIE DE LA MALADIE DE BANTI 


Histologie comparée des rates de nos 8 cas. 


Avant de commencer cette étude, nous devons dire que le poids de 

nos rates dans la maladie de Banti oscille entre 400 gr. (cas n° 7) et 

2100 gr. (cas n° 4), alors que Banti observait des poids allant de 1.000 

a 2.500 gr. Mais, tout comme cet auteur, nous avons été frappé par 

laspect charnu qu’elles présentent et leur pauvreté en suc de raclage. 
Voici le résumé des descriptions histologiques : 


Cas N° 1 (2561/42). — Epaississement capsulaire et trabéculaire, Diminution 
du nombre des corpuscules de Malpighi qui sont éloignés les uns des autres. 
Fibrose des artéres préfolliculaires et folliculaires réalisant image de la fibro- 
adénie folliculaire. Présence de nodules de Gandy-Gamna. 

Hyperplasie de la pulpe rouge dont les cordons riches en fibroblastes montrent 
un épaississement et une multiplication des fibrilles argentaffines, et dont les 
sinus généralement petits ont la lame sous-endothéliale épaissie. 


Cas n° 2 (636/43). — Epaississement de la capsule et des travées fibreuses. 
Espacement des corpuscules de Malpighi. Fibrose des artéres folliculaires don- 
nant l'image de la fibro-adénie folliculaire. Présence de nodules de Gandy- 
Gamna. 

Hyperplasie de la pulpe rouge avec fibrose des cordons, les sinus étant petits. 
Extréme développement du réticulum se manifestant surtout par une multipli- 
cation des fibrilles cordonales et un épaississement des lames sous-endothéliales. 


Cas n° 3 (86/43). — Epaississement de la capsule. Groupement des corpuscules 
de Malpighi et espacement des groupes. Fibrose des artéres folliculaires réa- 
lisant la fibro-adénie folliculaire. Présence de nodules de Gandy-Gamna. 

Hyperplasie pulpaire par élargissement des cordons riches en fibroblastes, les 


sinus étant généralement petits. Réticulum pulpaire extrémement développé. _ 
Epaississement des fibres sous-endothéliales et multiplication des fibrilles cor- 5 aa 
donales. 4 
Cas N° 4 (356/46). — Epaississement de la capsule et des travées fibreuses. : a 7 
Diminution du nombre des corpuscules de Malpighi qui sont éloignés les uns _ an x 


des autres. Fibrose artérielle pré-folliculaire et folliculaire donnant l’image de 
la fibro-adénie folliculaire. Présence de nodules de Gandy-Gamna. 

Hyperplasie pulpaire, élargissement des cordons, alors que les sinus sont 
petits. Epaississement de tout le réticulum et multiplication des fibrilles cor- 
donales. 


Cas n° 5 (917/46). — Epaississement capsulaire, corpuscules de Malpighi 
assez nombreux. Fibrose artérielle folliculaire donnant l’image de la fibro-adénie 
folliculaire au début. prédominance de la fibrose dans la portion pré-follicu- 
laire. Absence de nodules de Gandy-Gamna. 

Hyperplasie de la pulpe rouge; élargissement des cordons renfermant des fibro- 
blastes. Sinus plutét petits. Réticulum pulpaire épaissi, augmentation du nombre 
des fibrilles cordonales. 


Cas n° 6 (B. I). — Epaississement de la capsule et des travées fibreuses. Dimi- 
nution du nombre des corpuscules de Malpighi. Fibrose des artéres follicu- 
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_ laires donnant l’image de la fibro-adénie folliculaire. Nodules de Gandy-Gamna 
en formation. 

Hyperplasie pulpaire, épaississement des cordons riches en fibroblastes. Sinus 
béants, mais non distendus. Epaississement du réticulum pulpaire, multiplica- 
tion des fibrilles cordonales; transformation de quelques fibrilles argentaffines 
en fibres collagénes. 


Cas n° 7 (B. ID. — Epaississement de la capsule et des travées fibreuses, 
Groupement des corpuscules de Malpighi et espacement de ces groupes. Fibrose 
des artéres folliculaires donnant l’image de la fibro-adénie folliculaire. Prédo- 
minance de la fibrose dans la portion pré-folliculaire. Présence de nodules de 
Gandy-Gamna. 

Hyperplasie de la pulpe rouge; épaississement des cordons qui sont riches en 
fibroblastes. Sinus de tailles variables. Réticulum pulpaire généralement épaissi 
et multiplication des fibres cordonales. 

Cas n° 8 (3231/46). — Epaississement de la capsule. Diminution du nombre 
des corpscules de Malpighi. Fibrose des artéres folliculaires réalisant l’image de 
la fibro-adénie folliculaire. Nodules de Gandy-Gamna en formation. 


- Hyperplasie de la pulpe rouge; épaississement des cordons riches en fibro- 

__ blastes. Sinus petits. Réticulum pulpaire épaissi et multiplication des fibrilles 
cordonales. 

! Si nous transposons ces résumés sous forme de tableau, nous croyons 


rendre encore plus évidente la similitude entre chacun de nos cas (voir 
tableau, parge 187). 

Nous voyons quetous présentent les éléments de la fibro-adénie folliculaire, 
ainsi que les lésions pulpaires correspondant aux descriptions de Banti. 

Pour fixer les idées, nous donnons, figure 1, une image de rate nor- 
male ou l’on voit une artére corpusculaire, le corpuscule et une partie 
de pulpe rouge. Le grossissement est de 200 fois et correspond 4 celui 
de la figure 2, of nous avons une image classique de fibro-adénie folli- 
culaire tirée de notre cas n° 2. Les artéres de ces deux images ont toutes 
deux 85 w dans leur plus grand diamétre. 

Cette deuxiéme photographie montre avec combien de précision Banti 
avait décrit cette lésion qui envahit peu a peu tout le corpuscule, en 
enserrant dans ses mailles conjonctives une partie des éléments lym- 
phoides et en repoussant le reste 4 la périphérie. Noter 4 gauche |’aspect 
particulier de la pulpe rouge, l’épaississement et la multiplication des 

Considération sur la fibro-adénie folliculaire et les nodules hblews fibreux 


de Gandy-Gamna. 


A, FIBRO-ADENIE FOLLICULAIRE. — Les images de fibro-adénie follicu- 


tensité et en si grand nombre, que dans la splénomégalie égyptienne 4 
propos de laquelle nous reviendrons ani loin, 
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Fic. 1. — Rate normale (coloration selon Tibor Pap; gross. : 200 fois). 


pos : 


Fic. 2. — Cas n° 2. Image de fibro-adénie folliculaire 
(coloration selon Tibor Pap; gross. : 200 fois). 
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Etudiant de nombreuses splénomégalies accompagnant la cirrhose du 
foie, avec ou sans syphilis, nous n’avons observé le plus souvent qu’une 
sclérose artérielle d’aspect banal et qui n’envahit pas le follicule. Ce— 
nest que dans de rares cas de cirrhose de Laénnec et de Hanot ~~ 
nous avons vu quelques images susceptibles d’étre appelées « fibro-adénie _ 
folliculaire », Il est indéniable que cette lésion peut se rencontrer encore — 
dans d’autres splénomégalies; nous en avons un exemple dans un ~ 
dictére hémolytique familial (cas opéré récemment et faisant partie de 
la famille décrite par Bamatter), mais 1a encore la différence avec la “ 
maladie de Banti est manifeste, car une seule artére présente cette 
modification; toutes les autres, indemnes de fibrose, montrent soit un 
aspect normal, soit celui de la sclérose vasculaire banale sans tendance 
a l’extension. Enfin, observant un cas d’anthracose de la rate, nous avons ° 
vu le pigment, localisé autour des artéres folliculaires et pré-folliculaires, 
déclencher une fibrose comparable a un stade initial de la fibro-adénie 
folliculaire. 

Comment expliquer la genése de cette fibrose péri-artérielle ? Deux 
éventualités que nous avons signalées plus haut (chapitre des Mécanismes 


histogéniques des splénomégalies fibreuses) peuvent étre admises. L’une, 
verifiée par les expériences de Fiessinger et Messimy, et qui consiste en 
une lésion inflammatoire artérielle due a la diffusion d’un agent toxique 
par voie artérielle; l’autre, basée sur les recherches de Jager, serait le 
résultat d’une péri-lymphangite productive chronique. A notre avis, ces 
deux mécanismes ne nous semblent pas s’exclure l’un l’autre. Il est 
possible qu’un méme toxique puisse léser a la fois les artéres (lors de 
son entrée dans l’organe) et les lymphatiques (lors de son élimination), 
mais il se peut bien aussi qu’un agent n’agisse que sur les artéres et 
qu’un autre (comme par exemple l’anthracose) n’agisse que sur les lym- 
phatiques. Dés lors, en ce qui concerne le Banti, il n’est plus possible de — 


trancher la question, car nous n’en connaissons pas l’agent. 


B. NODULES SIDERO-FIBREUX DE GANDY-GAMNA, — Actuellement, on sait L. 
que ces nodules ne sont pas dus a des mycoses, mais 4 des hémor- — 
ragies localisées qui s’organisent et dont le conjonctif cicatriciel s’im- | 
préegne d’hémosidérine. Askanazy et Bamatter, a l’aide de 
organiques de fer, ont obtenu, in vitro, des images pseudo-mycosiques . 
identiques a celles rencontrées dans les nodules. Fasiani et Oselladore — 
ont réalisé expérimentalement la formation de nodules sidéro-fibreux 
en pratiquant des piqdres de diathermo-coagulation dans la rate de 
chien. 
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hémorragique, une phase intermédiaire ot la résorption de l’hémorragie 
commence a se faire, et une phase de transformation collagéne avec impré. 
gnation d’hémosidérine. Nous devons cependant ajouter une quatriéme 
phase, anhémorragique et apigmentaire, ol) nous ne voyons plus que du 
collagéne imprégné de sel de fer, ’hémosidérine ayant disparu. 

Parmi les hypothéses cherchant 4 expliquer leur genése, nous devons 
citer celle de Catsaras. Cet auteur admet que des troubles de la nutrition 
de l’adventice, dus a la fibrose péri-vasculaire et 4 la destruction des 
capillaires nourriciers, pourraient engendrer de minuscules ruptures de 
la paroi vasculaire entrainant des hémorragies. L’organisation et la 
résorption des pigments créant ensuite le. nodule. 

Enfin, l’explication qui nous parait la plus satisfaisante est celle de 
Jager. Pour cet auteur, « dans la stase périphérique, — aussi bien con- 
tinue par obstruction de la veine splénique qu’intermittente par géne 
de l’écoulement du sang portal, — une quantité accrue de lymphe circule 
dans les lymphatiques péri-artériels en direction du hile. Ce courant 
liquide entraine de la périphérie vers les rameaux lymphatiques un grand 
nombre d’érythrocytes venus de la pulpe. Ceux-ci, en cas de fibrose 
péri-artérielle, restent tellement accrochés dans le réseau fibrillaire la 
composant que, méme par rincage, il n’est plus possible de les faire 
partir. Ainsi captés, les érythrocytes restent sur place ot peu a peu ils 
sont détruits, ce qui enrichit la lymphe en déchets sanguins et, du 
méme coup, provoque une sursaturation de la paroi artérielle et de la 
fibrose qui l’entoure en sel de fer (ceci méme dans des rates pauvres en 
fer). Il s’ensuit une imprégnation ferrique diffuse du collagéne, mais plus 
spécialement des fibres élastiques de la paroi artérielle, et souvent seu- 
lement du cété de l’artére ot se tiennent. les vaisseaux lymphatiques. 
Les nodules de Gandy-Gamna apparaissent ainsi aux dépens des cor- 
puscules de Malpighi, quand leur circulation est troublée par une fibrose 
péri-artérielle avancée >». 

Quoi qu’il en soit, ces nodules peuvent se retrouver dans d’autres sple- 


nomégalies que celle du Banti et n’ont rien de spécifique. i ‘ 
‘ 

Considérations sur les lésions pulpaires. 


Les lésions pulpaires de la maladie de Banti ont été comparées 4 celles 
des splénomégalies accompagnant les cirrhoses et appréciées de facons 
diverses par bien des auteurs. C’est ainsi qu’Azzurrini les trouve abso- 
lument différentes et que Mennet les juge identiques; que Durr, s’ap- 
puyant sur une déclaration de Banti, admet leur identité, tandis que Hu 
et Chu reconnaissent que, s’il y a une différence, c’est une question de 
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degrés. Enfin, Messimy insiste sur la polarisation artérielle des lésions 
dans les splénomégalies inflammatoires primitives (dont la maladie de 
Banti) et veineuses dans les splénomégalies des cirrhoses. 

Dans un chapitre ultérieur, nous montrerons les différences existant 
entre diverses splénomégalies et celle de la maladie de Banti; mais, 
auparavant, il est indispensable de souligner les caractéres propres a 
cette maladie et que nous avons retrouvés constamment dans nos cas. 

Etant donné la complexité structurale de la pulpe splénique, toute étude 
sy rapportant doit étre décomposée en plusieurs temps principaux; c’est 
pourquoi nous avons adopté l’ordre général suivant : 

1° Une étude des éléments cellulaires comprenant : l’examen des cel- 
lules pulpaires proprement dites (cellules réticulaires et endothéliales) 
et des modifications qu’elles présentent, ainsi que l’appréciation quali- 
tative et quantitative des éléments mobiles pouvant s’y trouver. 

2° Une étude du réticulum comprenant, pour les sinus, les lames sous- 
endothéliales et les fibres annulaires; pour les cordons, les fibres cordo- 
nales de longueur et les fibres transversales ou anastomotiques. 

3° Une comparaison entre la largeur des cordons et la grandeur des 
sinus. 

En suivant cet ordre d’examen et en |’appliquant 4 l’ensemble de nos 
cas, nous avons fait les constatations suivantes : 

1° Les endothélia sinusaux sont normaux, tandis que les cellules 
réticulaires ont subi pour la plupart une transformation fibroblastique 
nette, Celle-ci peut étre plus ou moins massive et toucher soit l’ensemble 
des cordons, soit la majeure partie d’entre eux. Parmi les éléments 
mobiles rencontrés (hématies, leucocytes, monocytes et lymphocytes), 
nous devons signaler une légére ‘élévation du nombre des polynucléaires 
neutrophiles et éosinophiles, ces derniers répartis un peu dans toute la 
pulpe (sinus et cordons), mais prédominant a la périphérie des corpuscules 
de Malpighi et des nodules de Gandy-Gamna. Cette éosinophilie tissulaire 
est de régle; elle peut cependant faire défaut, comme par exemple dans 
notre cas n° 8, lorsque l’affection est encore relativement 4 son début. 
Enfin, bien que rares, signalons la présence de quelques éléments myé- 
loides (promyélocytes). 

2° Le réticulum est a la fois hypertrophié et hyperplasié. Les lames 
sous-endothéliales montrent des irrégularités d’épaisseur, manifestes aussi 
bien dans une méme lame qu’en comparant les lames de plusieurs sinus, 
Les fibres annulaires sont rarement visibles en raison vraisemblablement 
de la petitesse des sinus. Les fibres cordonales de longueur, plus nom- 
breuses que normalement, sont reliées entre elles, ainsi qu’aux lames 
sous-endothéliales, par une multitude de fibrilles anastomotiques. Les cor- 
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tz dans les mailles duquel sont prises les cellules réticulaires devenues 
fibroblastes. 

3° Les cordons, plus larges que normalement, délimitent des sinus 
généralement petits, mais plus nombreux que dans des rates saines, ¢ 
dont la lumiére est ouverte. 

En face d’un tableau semblable, nous tirons comme conclusion que 


Fic. 3 (coloration de May-Griinwald-Giemsa; gross. : 700 fois). 


a. Rate du cas n° 2. Transformation fibroblastique incompléte, présence d’élé- 
ments inflammatoires. 


b. Rate du cas n° 3. Transformation fibroblastique totale. 


- mation fibroblastique des cellules réticulaires et, par voie de consé- 
: quence, une multiplication des fibres cordonales, 

Par la figure 3, nous donnons deux stades de la transformation fibro- 
blastique : l'un incomplet, montrant la présence de leuco-, mono- ¢t 
lymphocytes (a); l'autre total, pauvre en éléments mobiles (b), Enfin, 
par la figure 4, nous cherchons 4 donner une idée de la multipli- 
cation des fibrilles cordonales, Cette image nous permet, en outre, de 
voir le point de départ artériel (A) d’une fibre cordonale de longueur 
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Fic. 4. Rate du cas n° 2 


(coloration selon Tibor Pap 


; gross. : 460 fois; épaiss. : 7 


A., artére; F. c. l., fibre cordonale de longueur. 


Fic. 5. — Splénomégalie égyptienne 


(coloration selon Tibor Pap 


; gross. : 460 fois; épaiss. : 7 
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Comparaison avec la rate dans la bilharziose (Schistosomum Mansoni). 


Nous croyons utile d’ouvrir ici une parenthése pour montrer la con- 
cordance’ des lésions de la splénomégalie égyptienne avec celles de la 


maladie de Banti. En effet, comme nous l’avons déja signalé plus haut, 
la fibro-adénie folliculaire est absolument identique et montre trés souvent 
une transformation en: nodules sidéro-fibreux de Gandy-Gamna. De plus, 
la pulpe rouge présente une similitude étonnante (voir fig. 5) : les sinus 
sont petits et les fibrilles cordonales augmentées de nombre. II s’agit de 
rates fibroblastiques semblables a celles de la maladie de Banti, 


ya 


Nous n’avons a notre disposition que 4 fragments de foie, corres- 
pondant aux cas n® 1, 2, 6 et 8. Les descriptions complétes de chacun 
d’entre eux se trouvent en annexe de ce travail. Nous ferons ici un résumé 
assez détaillé du cas n° 1, lequel présente image d’un état intermédiaire 
entre les cas n® 2 et 6. Le cas n° 8 est au début de son atteinte hépatique, 
stade antérieur aux trois autres cas. 


For n° 1. — La transformation cirrhotique est caractérisée par : 

a) une zone sous-capsulaire faite ,d’un tissu conjonctivo-vasculaire infiltré 
de lymphocytes, de leucocytes neutrophiles et éosinophiles, ainsi que de 
fibroblastes. En quelques endroits, ce tissu forme des plages triangulaires a 
lintérieur desquelles se trouvent quelques canalicules biliaires néoformés; 

b) un agrandissement des espaces de Kiernan qui sont infiltrés de fagon 
identique 4 la zone sous-capsulaire; 

c) la liaison des espaces de Kiernan entre eux et avec la zone sous-capsu- 
laire par des prolongements composés, tant6t des mémes éléments cellulaires 
que ceux décrits ci-dessus, tant6t d’un mélange de ces éléments et de tissus 
‘fibreux. Ces prolongements ne sont généralement pas trés larges (voir fig. 6 et 7). 
Ce processus forme des anneaux qui encerclent soit plusieurs lobules, soit 
un seul ou méme un fragment de lobule. Nous voyons, par la figure 6, quill 
s’agit d’une cirrhose 4 point de départ supra-lobulaire qui, dans un second 
stade, a fait une dissection lobulaire du foie, et qu’enfin il se produit une 
pénétration intra-lobulaire (la figure 7 donne, & un plus fort grossissement, 
cette derniére phase) ; 

d) la présence d’ilots leucocytaires et fibroblastiques au sein du parenchyme 
hépatique, sans liaison apparente avec les espaces de Kiernan ou leurs prolon- 
gements; 

e) une relativement bonne conservation des cellules hépatiques qui ne mon- 
trent de stéatose légére qu’au voisinage du processus cirrhotique; 

f) la richesse en fibrilles argentaffines présentée par les infiltrats méme aux 
endroits ou les colorations ordinaires ne révélent que des cellules. 


Foire x° 2. — Ici, nous voyons un processus identique au cas précédent, mais 
infiniment plus discret. La cirrhose ne forme pas encore d’anneaux complets, 
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du moins dans la profondeur du parenchyme. Le seul que nous ayons ren- 
-contré se trouve dans la région sous-capsulaire, au voisinage d’une plage infil- 
trative triangulaire (fig. 8), ayant Vaspect d’un tissu de granulation (fig. 9 
extrémement riche en fibrilles argentaffines (fig. 10). Par la présence d’une 
veine centro-lobulaire (V. c. J. sur les fig. 8 et 10) nous voyons qu’il s’agit déja 
dune pénétration intra-lobulaire du processus cirrhotique. 


For n° 6. — La transformation cirrhotique est plus avancée que celle du 
cas n° 1 pris comme base de nos comparaisons. En effet, les travées rejoignant 
les espaces de Kiernan entre eux sont un peu plus riches en tissu fibreux, rela- 
tivement bien visible avec les colorations ordinaires (voir fig. 11) et, de plus, 


_ Fic. 8. — Foie du cas n° 2 (coloration hématoxyline-éosine; gross. : 72 fois). 
V. c. veine centro-lobulaire. 


les anneaux sont petits, fragmentant davantage les lobules. La pénétration du 
-conjonctif dans le parenchyme est plus intense, mais les cellules hépatiques 
- restent inertes devant cet envahissement. Le systéme des fibres grillagées est 
déja bien visible avec la coloration selon van Gieson, et, avec l’imprégnation 
argentique, certaines de ces fibres se révélent étre composées d’une multitude 
de fines fibrilles argentaffines disposées en faisceaux plus ou moins serrés. 
Les autres détails de ce foie donnent une image identique aux deux précé- 
dents, en particulier une conservation relativement bonne des cellules hépa- 
tiques et un méme aspect des infiltrats cellulaires dans lesquels se cachent de 
nombreuses fibrilles argentaffines (voir. fig. 12). 


Four n° 8. — Ici, la transformation cirrhotique est & son début, il s’agit d’une 
atteinte plus discréte encore que dans le cas n° 2. Nous voyons la méme infil- 
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Fic. 9. — Foie du cas n° 2 (coloration hématoxyline-éosine; gross. : 310 fois). 
Infiltrats hépatiques ayant T’aspect d’un tissu de granulation. 


Fic. 10. — Foie du cas n° 2 (coloration selon Tibor Pap; gross. : 120 fois). 
V. c. L., veine centro-lobulaire. 
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Fig. 11. — Foie du cas n° 6 (coloration hématoxyline-éosine; gross. : 72 fois), 
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tration lympho-leucocytaire et fibroblastique (mais les polynucléaires éosino- 
philes y sont extrémement rares) et les ébauches des prolongements fibreux. 
Jl nous faut signaler en outre la présence de facgon diffuse de pigments biliaires, 
de lipofuchsine et d’hémosidérine dans les cellules hépatiques, qui, 4 part 
cela, ont conservé un aspect normal. Cette pigmentation ne se retrouve pas 
dans la rate. 

Le systéme grillagé de ce foie a subi en partie une transformation collagéne, 
mais est encore doué de propriétés argentaffines. 

En résumé, nous voyons qu’il s’agit d’un foie encore 4 état pré-cirrhotique. 


Nous assistons done a quatre stades d’un méme processus cirrho- 
tique caractérisé par la constance de certains de ses éléments, C’est ainsi 
que nous retrouvons chaque fois, dans les travées cirrhotiques et dans 
les infiltrats sous-capsulaires, des lymphocytes, des polynucléaires neutro- 
et éosinophiles, et des fibroblastes; que nous sommes devant un état de 
bonne conservation des cellules hépatiques, excepté au voisinage immé- 
diat du processus cirrhotique, et que les polynucléaires rencontrés en 
plein parenchyme sont généralement éosinophiles. La teneur en glyco- 
gene de ces foies est normale, 


fois). 


Considérations sur les lésions hépatiques dans la maladie de Banti. 


En parcourant la littérature traitant de la maladie de Banti, nous avons 


été frappé par le peu de place qu’occupe le foie. Les descriptions con- 
cernant cet organe sont nettement insuffisantes pour permettre de tirer 
dautres renseignements que celui de la présence d’une cirrhose, II faut 
remonter jusqu’a la description originale de Banti pour voir que le foie, 
sil présente une image de cirrhose rappelant celle de Laénnec, offre 
cependant quelques particularités qu’il aurait été intéressant de retrouver 
dans les travaux ultérieurs traitant de cette maladie. Ainsi, ‘par la 
constance de quelques caractéres propres, il serait peut-étre possible 
actuellement de différencier la cirrhose de la maladie de Banti, des 
autres cirrhoses. 

Quoi qu’il en soit, nous avons été frappé non seulement par la constance 
de certains éléments présentés par nos trois cas, indépendamment du 
degré d’extension du processus cirrhotique, mais aussi par la concor- 
dance entre ces caractéres et ceux décrits par Banti (voir p. 176). Nous 
voublions pas que la morphologie des cirrhoses est variée et que, pour 
beaucoup, l’étude du foie seul ne suffit pas 4 établir 4 quelle catégorie 
de cirrhose appartient le cas (Albot). Mais il semble bien qu’une image 
particuliére 4 la cirrhose de la maladie de Banti doive exister; cepen- 
dant, nous ne pouvons établir la chose de facon absolue en nous basant 
‘ulement sur la description de Banti et sur l’image de nos trois cas. 
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Toutefois, nous soulignerons les éléments différentiels qui nous ont 
frappé : 
1° une richesse en cellules et vaisseaux des infiltrats qui prennent de 
ce fait un aspect de tissus de granulation; ~~ —— 
2° une étroitesse des bandes cirrhotiques ; 
3° la prédominance des fibres pré-collagénes dans le conjonctif. 
D’autre part, nous avons remarqué une éosinophilie qui, si elle est peut. 
étre explicable pour le cas n° 6 (découverte 4 l’autopsie d’ascaris dans le 
tractus intestinal), ne l’est pas pour les cas n® 1 et 2. Cette éosinophilie 
tissulaire, que nous n’avons retrouvée dans aucune cirrhose, pourrait etre 
aussi un élément constant, propre a la maladie de Banti. a. 


TROISIEME PARTIE 

Etude comparative de l’histologie splénique de différentes splénomégalies 


par rapport a celle de la maladie de Banti. 


Sans entrer dans la description détaillée de ’histologie propre 4 chaque 
groupe de splénomégalies envisagées, nous nous bornerons 4a souligner 
les éléments les plus caractéristiques permettant de les séparer de celle 
de la maladie de Banti. 

A part la splénomégalie égyptienne que nous avons déja décrite (p. 194), 
toutes les autres splénomégalies étudiées se distinguent de celle de la 
maladie de Banti soit par l’étude du systeme grillagé et de la grandeur 
des sinus, soit par la présence de cellules particuliéres (thésaurismoses). 

Les figures 13 a 21 ont toutes été prises au méme grossissement que la 
figure 4, 4 laquelle nous renvoyons le lecteur, et qui représente le systéme 
grillagé dans la maladie de Banti. 


1. SPLENOMEGALIE DANS LA CIRRHOSE HYPERTROPHIQUE DE HANor. — Ici 

‘te fibro-adénie folliculaire n’est ni si fréquente ni si intense que dans la 
“maladie de Banti. La fibrose splénique consiste en une transformation de 

_ la substance pré-collagéne des fibrilles, en une substance collagéne faci- 

- lement visible avec la coloration selon van Gieson, mais encore douée 
de propriétés argentaffines (voir fig. 13). Il n’y a pas de transformation 
 fibroblastique des cellules réticulaires, et les fibrilles cordonales ne son! 

; - que peu augmentées de nombre. Les cordons ne sont pas trés larges, 
mais les sinus sont extrémement développés (diamétre moyen de 40 #) 

et les lames sous-endothéliales épaissies. 
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2, SPLENOMEGALIE DANS UN CAS DE FOIE FICELE SYPHILITIQUE CONGENITAL, 
— Dans ce cas (femme de 18 ans), nous assistons 4 deux modes de fibrose 
corpusculaire : tant6t le processus part de l’artére centrale, comme dans 
la fibro-adénie classique; tant6t de la périphérie du follicule, a partir de 
la fibrose pulpaire. Ce dernier mode correspond a l’image décrite par 
Bastai dans la syphilis foetale. Chabrol a relevé encore tout récemment 
la précision et la rigueur avec laquelle Banti attribue le terme de fibro- 
adénie folliculaire 4 la lésion qu’il a décrite et qui part de l’artére 
centro-folliculaire : si la lésion vient de la périphérie, il ne s’agit jamais 
dune maladie de Banti. Dans la pulpe rouge, nous assistons 4 un épais- 
sissement du réticulum avec, par endroit, une faible multiplication des 
fibrilles cordonales. Mais, par rapport 4 la grandeur des sinus (diamétre 
moyen : 41 uw), les cordons sont étroits et l’image pulpaire rappelle celle 
de la cirrhose de Hanot, avec cette différence que le réticulum n’a pas 
subi ici de transformation collagéne (voir fig. 14). 


3. SPLENOMEGALIE DANS LA CIRRHOSE DE LAENNEC. — Lorsque la rate 
ne participe pas au processus cirrhotique en s’hyperplasiant, il n’y a pas 
de confusion possible avec la maladie de Banti. C’est pourquoi nous 
aborderons directement l’étude des splénomégalies accompagnant les 
formes atrophique et hypertrophique de la cirrhose de Laénnec. 

a) Forme atrophique. — Parmi les nombreuses rates examinées, une 
seule présente quelques images de fibro-adénie folliculaire, quoique-jamais 
aussi développée que dans la maladie de Banti. Ceci concorde avec les 
constatations de Jores qui n’a retrouvé cette lésion que dans un cas 
sur 15, et de Matsui suivant lequel les lésions spléniques de la cirrhose 
natteignent pas le développement de celles du Banti. Au niveau de la 
pulpe rouge, nous assistons 4 une hyperplasie des cellules réticulaires 
cordonales sans transformation fibroblastique; il n’y a pas de prolifé- 
ration fibrillaire et le réticulum est peu épaissi. Les sinus’ dilatés semblent 
comprimer les cordons dont les fibrilles sont souvent serrées les unes 
contre les autres. Le diamétre moyen des sinus est de 35 u. C’est 4 cette 
image que correspond la figure 15. 

b) Forme hypertrophique. — Dans ce cas, les lésions spléniques sont 
tellement semblables 4 ce que nous venons de voir pour la forme atro- 
phique qu’il nous parait inutile de nous répéter. 


4. SPLENOMEGALIE DANS LA CIRRHOSE SYPHILITIQUE ACQUISE, — Dans 
aucune des piéces examinées, nous n’avons rencontré de fibro-adénie 
folliculaire et, si quelquefois les artéres folliculaires sont épaissies, il 
s'agit d’une sclérose banale. Les fibrilles sont hypertrophiées, mais il n’y 
a pas de multiplication fibrillaire. Les cordons sont étroits entre des 
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Fic. 13. — Splénomégalie dans la cirrhose de Hanot 
(coloration selon Tibor Pap; gross. : 460 fois). 


Noter la grandeur des sinus remplis d’hématies. 


* >» = 
Fic. 14. — Splénomégalie dans un cas de foie ficelé syphilitique congénital 
(coloration selon Tibor Pap; gross. : 460 fois). 
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Fic. 15. — Splénomégalie dans la cirrhose atrophique de Laénnec 


Fs (coloration selon Tibor Pap; gross.: 460 fois). wp 


Fic. 16. — Splénomégalie dans la cirrhose syphilitique acquise 
(coloration selon Tibor Pap; gross.: 460 fois). 
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- *¢ sinus dilatés dont le diamétre moyen est de 32 u. La figure 16 se rapporte 
a ce genre de rate. 
ys 5. SPLENOMEGALIE DANS LA PYLETHROMBOSE, — Dans un cas de thrombo- 
" phlébite de tout le systeme porte survenu aprés un accouchement et ayant 
_ évolué pendant deux mois, nous avons trouvé une distension extréme 


des sinus et des veines trabéculaires. Les artéres sont normales. Les cor- 
_ puscules de Malpighi sont petits, envahis par le sang stasié. Tout le réti- 


Fic. 17. — Splénomégalie dans la thrombose portale. 
(coloration selon Tibor Pap; gross. : 460 fois). 


culum est épaissi, il n’y a pas de multiplication fibrillaire et les James 
sous-endothéliales sont parfois rupturées par la distension veineuse, 
Dans un cas de thrombose portale due 4 un envahissement de la veine 
par un adénome malin du foie ayant évolué pendant environ six mois 
chez un cirrhotique, nous n’avons pas trouvé de fibro-adénie folliculaire. 
_ Au niveau de la pulpe rouge, nous avons une image encore plus belle de 
la dilatation sinusale avec un épaississement fibrillaire portant a la fois 
sur les lames sous-endothéliales et les fibres cordonales de longueur. La 
figure 17 donne une vue de cette pulpe dont les sinus ont un diamétre 
moyen de 70 u; les cordons sont étroits et ne montrent pas de multipli- 
cation fibrillaire. 
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6. SPLENOMEGALIE DANS L’ICTERE HEMOLYTIQUE FAMILIAL. — Examinant 
deux rates de cette affection, nous avons vu les deux fois, quoique a des 
degrés variables, une hypertrophie fibrillaire portant principalement sur 
les fibres cordonales de longueur, sans que les lames sous-endothéliales 
soient épaissies. Nous n’avons rencontré qu’une fois une image de fibro- 
adénie folliculaire. La figure 18 montre l’épaississement des fibres cordo- 
nales de longueur (F. c. 1.) par rapport aux lames sous-endothéliales 
(L, s. e.). 


7. SPLENOMEGALIE DANS L’ICTERE HEMOLYTIQUE ACQUIS. La seule piéce 
de cette affection que nous avons pu examiner provient d’un garcon de 
9 ans 1/2. Nous n’y avons rencontré aucune image de fibro-adénie folli- 
culaire. Les follicules sont généralement assez grands et nombreux. La 
pulpe rouge montre une hypertrophie de tout le réseau fibrillaire avec 
une prédominance toutefois pour les fibres cordonales. de longueur. Les 
sinus sont grands, leur diamétre moyen est de 54 u. La figure 19 montre 
la pulpe de cette rate qui est particuliérement intéressante pour la com- 
préhension de la structure normale de cet organe. En effet, grace a 
'hypertrophie réguliére de tous les éléments du réticulum, nous pouvons 
voir nettement les lames sous-endothéliales, les fibres annulaires péri- 
sinusales disposées tantét en panier, tantdt en ratelier, suivant l’incidence 
de la coupe et les fibres cordonales de longueur et anastomotiques. 


8. SPLENOMEGALIE DANS LA MALADIE DE GAUCHER ET DE NIEMANN-PICK. — 
Dans ces thésaurismoses, la question du diagnostic différentiel avec la 
maladie de Banti ne se pose pas, ces affections étant suffisamment 
caractérisées par la présence des cellules spumeuses que l’histochimie 
rattachera a l'une ou Il’autre affection (Dusendsch6n). Nous trouvons 
cependant qu’une rapide étude de ces splénomégalies est utile pour mon- 
trer combien un trouble du métabolisme est capable d’agir sur le réti- 
culum. 

Dans ces deux affections, ainsi que sur une coupe de Schultze en cas 
de lipémie diabétique (collection de Rutishauser), nous avons constaté 
une hypertrophie portant sur tout le réticulum. Cet aspect rapproche ces 
tates du groupe des splénomégalies dans les ictéres hémolytiques. La dis- 
position fibrillaire cordonale est cependant différente du fait de la tumé- 
faction des cellules réticulaires stockant les lipides en question. 

Dans la maladie de Gaucher, en pleins cordons, se trouvent des ilots de 
cellules spumeuses formant les « nids alvéolaires » classiques; ces der- 
niers sont délimités par les fibres cordonales et renferment parfois une 
arteriole. Serrés entre les cordons et souvent 4 peine visibles avec les 
colorations ordinaires, les sinus sont identifiés aisement par la présence 
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Fic. 18. — Splénomégalie dans Victére hémolytique familial 
(coloration selon Tibor Pap; gross. : 460 fois). 


pli 
the 


Fic. 19. Splénomégalie dans Victére hémolytique acquis 
(coloration selon Tibor Pap; gross. : 460 fois). 
, fibre cordonale de longueur. F. c. a., fibre cordonale anastomotique 
. e., lame sous-endothéliale. F. a. p. s., fibre annulaire périsinusale. 
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de leurs lames sgus-endothéliales et leurs fibres annulaires (voir fig. 20) (1). 

Dans la maladie de Niemann-Pick, la répartition des cellules réticulaires 

chargées de lipides étant irréguliére, la disposition des fibres cordonales 

en subit les conséquences (voir fig. 21) (1). Notons encore en passant que, 

dans cette derniére maladie, les sinus participent au processus par une 

L | surcharge pigmentaire et lipidique de leur endothélium dont les cellules 
ne prennent pourtant jamais l’aspect spumeux. 

Nous avons résumé, sous forme de tableau, les principales modifications © 
rencontrées dans les différentes splénomégalies examinées. Nous le don- 
F, nons ci-apreés (p. 209). 

Nous voyons, par |’étude comparative précédente, que les splénomégalies 
fibreuses peuvent étre classées en trois groupes principaux, suivant le 
mode de participation fibrillaire au processus. 

I. Un groupe dans lequel la multiplication des fibrilles cordonales et Ja 
petitesse des sinus est au premier plan. Dans ce groupe, nous devons 
ranger la maladie de Banti et la splénomégalie égyptienne. Ici, notons en 
passant que |’étroitesse des sinus parle contre la stase trop souvent invo- . 


quée comme cause de la maladie de Banti. 
j II. Un groupe ou la multiplication fibrillaire cordonale est exception- 
j nelle et peu marquée lorsqu’elle existe; les sinus sont dilatés (la stase 
portale marque ainsi sa présence). C’est dans ce groupe que nous devons 
ranger toutes les splénomégalies des cirrhoses et celles dues 4 une obstruc- 
tion portale, 

III. Enfin, un troisieme groupe ot l’hypertrophie des fibres est réguliére 
et porte principalement sur les fibres cordonales, sans que les sinus aicnt 
constamment le méme aspect. Nous avons ici les splénomégalies des ictéres 
hémolytiques et des thésaurismoses. L’épaississement fibrillaire peut s’ex- 
pliquer par l’action irritative des déchets de ’hémolyse et des substances 


thésaurisées. 
? ‘ : 


A, CLINIQUES. — Au cours de notre étude, nous avons pu constater que 
la maladie de Banti est une entité pathologique répondant a une cons- . 
tante histologique pour autant qu’aucune étiologie connue n/’ait été trouvée. 
Cette affection existe dans nos régions et peut étre observée aussi bien — 
F chez le jeune que chez l’adulte. Le terme de « maladie de Banti » doit J 
ds ttre réservé pour les seuls cas idiopathiques, tandis que le terme de 
re! « pseudo-Banti » garde toute sa valeur pour désigner les syndromes a 
symptomatologie bantienne, mais d’étiologie connue. 


=i 


(1) Les figures 20 et 21 proviennent de la thése de Dusendschén. 
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Fic. 20. — Splénomégalie dans la maladie de Gaucher 
(coloration selon Tibor Pap; gross.: 460 fois). 


Fic, 21. — Splénomégalie dans la maladie de Niemann-Pick 
(coloration selon Tibor Pap; gross.: 460 fois). 


s Ware @ AS 


= 


= += 
= + 
= ++ 


asuaqut 


+++ apuaby7 


‘winds ‘[[ag 


- MORPHOLOGIE DE LA MALADIE DE BANTI 


anepuein 


Jgpisoway *sinboew 
4 +> 0 +++ 0 
++. + 0 ‘ajejiod 
‘asinboe 
ze ++ ++ + 0 
Ay 
OF ++ +44 ++ 
+44 0 +++ +++ -wougids 
(sojoyd 


~ 
7 
ry 
a al 
| 
| 
| ae: 
| | 
= 


: 

210 PAUL-ALEXIS GRETILLAT 


B. HisTOLOGIQUEsS. — Nous avons pu nous rendre compte de la constance 
des lésions spléniques entre chacun de nos cas de Banti vrai, ainsi que de 
leur concordance avec la description de l’auteur florentin. 

La transformation fibroblastique des cellules réticulaires, la multiplica- 
tion des fibrilles cordonales qui forment un véritable réseau 4 mailles 


_ étroites, et la petitesse des sinus par rapport aux cordons, sont les princi- 


pales caractéristiques de la rate dans la maladie de Banti et dans la bilhar. 
ziose. 

Le foie montre une cirrhose dont les infiltrats sont extrémement riches 
_ en cellules et vaisseaux, ce qui leur confére un aspect de tissus de gra- 
nulation; les bandes cirrhotiques sont étroites et le tissu conjonctif qui les 
compose est principalement constitué par des fibres pré-collagénes. Le 
foie présente en ouire une éosinophilie tissulaire. 

Par l’étude du systéme grillagé de la rate, il est possible de séparer 
nettement la maladie de Banti et la splénomégalie égyptienne des autres 
splénomégalies, ces derniéres montrant une hyperplasie avant tout cellu- 
laire et les fibrilles cordonales ne présentant généralement qu’une hyper- 
trophie. 


C, ET1oLociguEs. — Le fait qu’histologiquement la rate des splénomé- 
galies bilharziennes (Bilharzia Mansoni) est identique a celle du Banti 
idiopathique est de la plus haute signification. En cas de bilharziose, deux 
formes principales, hépatique ou intestinale, peuvent étre distinguées. 
Dans ces cas, d’ordinaire les tissus grouillent d’ceufs de Schistosomum; 
ces ceufs peuvent facilement parvenir dans d’autres tissus (poumons, 
cerveau, par exemple) et il est d’autant plus remarquable que la rate 
‘hyperplasiée n’en contient pas. 

Le syndrome provoqué par la bilharziose est cliniquement celui d’u 
Banti; la splénectomie améliore ou guérit la maladie, I] faut bien admettre 
que la bilharziose intestinale ou hépatique, avec sa cirrhose zooparasitaire, 
déclenche un trouble du métabolisme dont la splénomégalie particuliére 
soit l’expression. La transformation de la rate fait entrer les relations 
inter-parenchymateuses dans une nouvelle phase pathologique. Cette phase 
est enrayée par la splénectomie; cependant, nous devons reconnaitre que 
le trouble de base déclenché par la bilharziose continue, mais il ne trouve 
plus son corollaire splénique. 

Nous pensons également qu’a la base du syndrome de Banti idiopa 
thique, il y a un trouble du métabolisme que nous ne réussissons pas 
encore a saisir ni 4 définir; son expression est la splénomégalie qui, 4 
son tour, prend la téte des relations inter-organiques viciées. L’extirpation 
de la rate ne fera pas cesser le trouble du métabolisme (hypothétique), 
mais son corollaire splénique et les conséquences de la splénomégalie 
caractéristique, spécifique de la maladie de Banti. 
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BRACHET (Jean). — Embryologie chimique. — 1 vol. in-8°, 521 p. Paris, : 
Masson et C'*, 1944. Liége, Edit. Desser. ° 


La place que la chimie occupe en biologie est, a juste titre, de plus en 
plus importante. Des sciences considérées, i] y a encore peu d’années, 
comme appartenant a la morphologie pure : l’embryologie, l’histologie, se 
trouvent actuellement complétement rénovées par. l’apport de données 
chimiques qui ouvrent des horizons insoupconnés. 

En ce qui concerne l’embryologie, d’abord purement descriptive, elle 
est devenue expérimentale ou causale, et dans un livre classique, Albert 
Brachet en a magistralement assis les fondements. Elle devient mainte- 
nant ’embryologie chimique qui cherche a donner un support matériel 
précis aux entités: localisations germinales, induction, gradient, aux- 
quelles les embryologistes sont obligés d’avoir recours. 

J. Needham, en 1931, a déja cherché a coordonner les faits épars 
relatifs au chimiste de l’ceuf. Mais, depuis, ’embryologie chimique a_ 
évolué. Needham avait écrit un traité de biochimie de l’ceuf : répartition 
des diverses substances dans l’ceuf, variations quantitatives, métabolisme. 
Jean Brachet a écrit un traité d’embryologie, mais en cherchant a donner 
une interprétation chimique aux phénoménes du développement. Ainsi, 
successivement, sont examinées les bases chimiques du déterminisme 
sexuel (chap. II), la formation des gamétes (chap. III), la biochimie de 
la fécondation (chap. IV), la segmentation — métabolisme et division 
cellulaire — (chap. V et VI), la croissance et la différenciation (chap. VII). 

Des chapitres particuliers sont consacrés 4 l’embryologie chimique des © 
Invertébrés, a celle des ceufs de Batraciens, 4 la nature chimique de la 
substance inductrice. 
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> Enfin, un dernier chapitre, de caractére général, expose les faits acquis, 


whe les points controversés et les perspectives d’avenir. 
Nul n’était mieux qualifié pour écrire un tel ouvrage que Jean Brachet, 
s dont on connait notamment les belles recherches sur les acides nucléides 
> et leur synthése dans la cellule. Il continue noblement la magnifique 
r tradition des grands embryologistes belges, en se placant résolument sur 
un terrain nouveau, particuliérement fécond et riche de promesses. 
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